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TITULO  Estudio de la respuesta inmune humoral en la gestación porcina 
PALABRAS CLAVES  Cerdo – placenta – IgG – Ac IgG asimétricos – Receptor Fc-gama 
de IgG 
RESUMEN 
La preñez en los mamíferos se atribuye a la regulación del sistema inmune materno por factores 
placentarios. En el presente trabajo de tesis se estudió la respuesta inmune humoral durante la 
gestación porcina. Se procesaron 45 tractos reproductivos y se recogieron sueros, placentas y 
muestras de tejidos placentarios maternos y fetales de 30 días (n=17); 65-70 días (n=9) y de 96-
114 (n=6) días de preñez, así como de útero no gestante (n=13). Se estudió la presencia de IgG 
y su receptor en tejidos placentarios por inmunohistoquímica, se determinó la concentración de 
Ac IgG asimétricos mediante ELISA de captura y la concentración de  IgG en suero y en 
extractos placentarios porcinos por inmunoturbidimetría e inmunodifusión radial. Se detectó la 
presencia de IgG y su receptor en tejidos placentarios maternos y fetales a partir de los 30 días 
de gestación hasta el final de la preñez. En placenta materna se halló positividad a IgG en todos 
los períodos estudiados, así como en los constituyentes de la placenta fetal, particularmente en 
las vellosidades que conforman la interfase feto materna. Se observó expresión positiva del 
receptor Fc gama de las IgG durante toda la preñez, salvo en glándulas uterinas al final de la 
gestación. En suero no encontramos diferencias significativas en el porcentaje de Ac IgG 
asimétricos entre cerdas vacías y preñadas, pero sí entre los diferentes períodos gestacionales, 
hallando disminución de Ac IgG asimétricos a los 30 días de preñez y aumento a los 95-114 
días (32±3 vs 43±3, p: 0,01). En homogenatos de placenta materna se observó la mayor 
concentración de anticuerpos asimétricos a los 65-70 días (x=44,62), descendiendo los valores 
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al final de la gestación (x=13,50), mientras que en homogenatos fetales las concentraciones de 
Ac IgG asimétricos permanecieron constantes durante toda la preñez (x=43,54). Se encontraron 
diferencias significativas en suero entre cerdas vacías y preñadas en la concentración de 
IgG/Turb (F: 4,17 y p: 0,0483), con una disminución al final de la preñez; mientras que los 
valores de IgG/IDR (F: 5,16 y p: 0,0316) fueron mayores a los hallados por turbidimetría (p: 
0,1278; R2: 0,22), disminuyendo también al final de la preñez. En conclusión, se halló IgG y su 
receptor Fc gama sobre cortes histológicos placentarios, tanto maternos como fetales, a partir de 
los 30 días de preñez, se postula que las IgG serían de origen materno y que por transcitosis 
alcanzan la interfase feto materna. Se determinó la concentración de Ac IgG asimétricos durante 
la gestación porcina, no hallándose en suero diferencias significativas entre cerdas vacías y 
preñadas, probablemente debido al tipo de placenta epiteliocorial y no invasiva que presenta 
esta especie. Únicamente en los homogenatos de placenta fetal se hallaron valores altos de Ac 
IgG asimétricos a concentraciones constantes durante la preñez. Se postula que la respuesta 
inmune humoral que se instala durante la gestación, a través de los Ac IgG asimétricos, 
protegería al embrión/feto del sistema inmune materno posibilitando una gestación exitosa en 
porcinos.  
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TITLE Study of humoral immune response in swine gestation 
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ABSTRACT 
Pregnancy in mammals is attributed to the regulation of the maternal immune system by placental 
factors. In this thesis the humoral immune response during swine pregnancy was studied. 45 
reproductive tracts were processed and sera, placentae and samples of maternal and fetal 
placental tissues of 30 days (n = 17), 65-70 days (n = 9) and 96-114 (n = 6) days of pregnancy as 
well as non-pregnant uterus (n = 13) were collected. The presence of IgG and its receptor in 
placental tissues were studied by immunohistochemistry while asymmetric IgG antibody 
concentration by capture ELISA and IgG concentration in serum and in porcine placental extracts 
by immunoturbidimetry and radial immunodiffusion were determined. The presence of IgG and 
its receptor in maternal and fetal placental tissues as from 30 days of gestation until the end of 
pregnancy were detected. IgG positivity in all studied periods was found in the maternal placenta 
as well as in the components of the fetal placenta, particularly in the villi that make the maternal-
fetal interface. A positive expression of IgG Fc gamma receptor throughout pregnancy, except 
uterine glands at the end of gestation, was observed. In serum no significant differences in the 
percentage of asymmetric IgG Ab between empty and pregnant sows were found but between 
different gestational periods; a decrease in asymmetric IgG Ab was found at 30 days of gestation, 
increasing to 95-114 days (32 ± 3 vs 43 ± 3, p: 0.01). In homogenates of maternal placenta the 
greatest concentration of asymmetric antibodies was observed at 65-70 days (x= 44.62), the 
values decreasing at the end of gestation (x = 13.50), while in fetal homogenates asymmetric IgG 
Ab concentrations remained constant throughout pregnancy (x= 43.54). Significant differences 
were found in serum between empty and pregnant sows in IgG / Turb concentration (F: 4.17, p: 
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0.0483), with a decrease at the end of pregnancy, while values of IgG / IDR (F: 5.16, p: 0.0316) 
were higher than those found by turbidimetry (p: 0.1278, R²: 0.22), also decreasing to the end of 
pregnancy. Concluding, IgG and its Fc gamma receptor were found in placental histological 
sections, both maternal and fetal, as from 30 days of pregnancy so it is postulated that IgGs 
would be of maternal origin and they reach the maternal-fetal interface by transcytosis. The 
concentration of asymmetric IgG Ab during porcine gestation was determined, finding no 
significant differences in serum between empty and pregnant sows, probably due to the type of 
epiteliochorial, noninvasive placenta seen in this species. Only in fetal placental homogenates 
high values of asymmetric IgG Ab were found at constant concentrations during pregnancy. We 
postulate that the humoral immune response during pregnancy, through asymmetric IgG Ab, 
would protect the embryo / fetus from the maternal immune system enabling a successful 
pregnancy in pigs. 
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INTRODUCCIÓN 
Producción Porcina 
El cerdo (Sus scrofa ssp doméstica) es una especie de mamífero artiodáctilo perteneciente 
a la familia Suidae. Se distribuye en todo el planeta y constituye la principal fuente de proteínas 
de origen animal que consume la población mundial (Eguchi-Ogawa y col., 2010).  
Los principales productores de carne porcina son China con un 49%, luego la Unión 
Europea con 27% y Estados Unidos con un 10%, detrás aparecen países como Rusia y Brasil. 
China es el principal consumidor, con 49.810 miles de tm (USDA, 2011 (United State 
Department Agriculture), seguido por la Unión Europea y Estados Unidos. En el mundo se 
consume un promedio de 14,8 kg de carne porcina por habitante por año, mientras que el 
consumo de carne de pollo es de 11,4 kg y el de carne vacuna es de 8,1kg. En Argentina las 
estadísticas informan un consumo de cerdo en el año 2010 de 8,06 kg/habitante/año, en el año 
2011 de 8,64 kg/habitante por año y en el año 2013 aumentó a 10,40 kg/habitante/año (Ministerio 
de Agricultura, Ganadería y Pesca, 2014). En nuestro país, durante los años 2005 al 2009 se 
incrementó el consumo y la exportación de carne porcina, siendo los datos del año 2005 de 230 
toneladas de carnes (frescas, procesadas, fiambres, embutidos y chacinados) que aumentó a 800 
toneladas en el año 2009 (Ministerio de Agricultura, Ganadería y Pesca, 2011).  
Los principales analistas internacionales del sector cárnico sostienen que, en el año 2020, 
solamente podrán competir como productores de proteína animal aquellos países capaces de 
autoabastecerse de granos y con reservas de agua potable suficientes (García, 2007). La 
producción de cerdos de Argentina comienza a transitar un camino de oportunidades que la 
llevaran al desarrollo y la consolidación (Brunori, 2011). Al sector porcino argentino se le 
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presenta una oportunidad, dado el aumento de la tasa de crecimiento poblacional en los países en 
vías de desarrollo con el consiguiente aumento de necesidades de alimento. Ese mercado 
internacional presentará mayores requerimientos de productos con altas especificaciones de 
calidad, en cuanto a presentación, sanidad, seguridad y valor nutricional. El aumento mundial del 
consumo de carnes magras, relacionado con hábitos de alimentación más saludables, la demanda 
de carne vacuna insatisfecha, las preferencias crecientes de productos orgánicos y ecológicos, con 
certificaciones que denoten el respeto en el uso de los recursos naturales, el medio ambiente y el 
bienestar animal, posicionan a la carne de cerdo como el producto más apropiado a estas 
exigencias (García, 2007). Nuestro país cuenta con muy buen status sanitario, disponibilidad de 
materias primas de máxima calidad, suelos, clima adecuados y buena disponibilidad de agua 
potable. Todos estos factores permitirían desarrollar la actividad respetando el medio ambiente y 
el bienestar animal y a un costo de producción competitivo a nivel mundial, ya que dispone de 
tecnología y genética (García, 2007). Según el Ministerio de Agricultura, Ganadería y Pesca, la 
faena porcina llevada a cabo durante el año 2011 en nuestro país fue de 3.441.983 cabezas de 
porcino mientras que en los primeros seis meses del año 2012 los datos son de 1.679.432 cabezas 
de ganado porcino faenado. En el centro de nuestro país se encuentra la provincia de La Pampa, 
durante el año 2010 en nuestra provincia los datos de faena porcina muestran valores de 7.838 
cabezas. Cabe consignar que la existencia de cerdos en pie, en nuestra provincia ascendió a 
145.014 animales durante el año 2013 (Ministerio de la Producción de la Provincia de La Pampa, 
Estadística y Censos, 2014).  
En la producción porcina, el manejo reproductivo es fundamental para alcanzar índices 
óptimos, que se traduzcan en una mayor rentabilidad y eficiencia de la inversión. Las pérdidas 
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prenatales y postnatales limitan una mayor rentabilidad económica. Así, la mortalidad 
embrionaria temprana sin causa especifica origina la mayor cantidad de pérdidas, con valores 
entre un 30% y un 40% antes del día 30 de preñez (Pope, 1994; Bazer y col., 2014), aunque en 
nuestra región, en el norte de la provincia de La Pampa y sur de Córdoba, puede alcanzar hasta 
un 50% - 52% (Bosch y col., 2001). Estos porcentajes conllevan a demarcar una de las variables 
más importantes de la industria porcina como es el número de partos por cerda por año, y se 
propone que la forma de incrementar la producción se logrará disminuyendo la alta tasa de 
muerte embrionaria temprana sin causa específica (Cristofolini, 2010).  
Por otro lado, se evidencia un gran interés en el cerdo como objeto de estudio, ya que ha 
sido una de las especies utilizadas como modelo experimental, dadas las semejanzas anatómicas 
y fisiológicas con la especie humana y la facilidad de su utilización como animal de 
experimentación. Estudios sobre alcoholismo, alotrasplantes, diabetes, hipertensión, choque 
séptico y enfermedad renal han tenido importantes aplicaciones en medicina humana. En los 
últimos años el interés por el estudio de la inmunología porcina se ha visto estimulado por la 
posibilidad de usar a la especie porcina como donante de órganos para el trasplante a pacientes 
humanos (Paños Adillo, 2003). 
 
 
Gestación Porcina 
 
La cerda es una hembra poliéstrica continua, ciclando regularmente todo el año en 
condiciones favorables. Su pubertad ocurre alrededor de los 6 a 7 meses, cuando alcanza un peso 
corporal de 100 a 110 kg, como resultado de un conjunto de factores que interaccionan; factores 
internos como genotipo, raza y control neuroendocrino y externos como nutrición, salud, medio 
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ambiente y manejo. Su ciclo estral es de aproximadamente 21 días con un rango de 18 a 24 días, 
hasta la edad de 10 a 12 años. El proestro, período en el que se produce el crecimiento folicular, 
puede durar alrededor de dos días y se continúa con el estro, período de receptividad sexual de 
dos a tres días de duración. Siguen luego el metaestro, período de desarrollo inicial del cuerpo 
lúteo de uno a dos días y el diestro, período de actividad del cuerpo lúteo maduro. Su ovulación 
ocurre espontáneamente de 36 a 44 horas después del inicio del estro y la tasa de ovulación media 
es de 13,5 ovocitos liberados por ambos ovarios por celo, en primerizas, y de 21,4 en adultas 
(Trolliet, 2005), existiendo un intervalo de tiempo entre la expulsión del primer óvulo y la 
expulsión del último, lo que lleva a una fertilización heterogénea que origina embriones con 
diferente grado de desarrollo que comparten el mismo espacio uterino (Pope y col., 1988; 
Escobar Medina, 2004). 
La gestación es el período de desarrollo intrauterino embrionario-fetal en el que ocurre la 
nutrición del feto en crecimiento y las adaptaciones maternas para lograr un proceso exitoso. El 
período de gestación en la cerda dura ± 114 días, considerando día cero el día del servicio. 
La sobrevida de los embriones y de los fetos porcinos depende de diferentes parámetros, 
tales como el flujo de sangre que llega al útero, la ubicación del conceptus, el suministro 
adecuado de nutrientes, la capacidad del órgano para albergar a los embriones y fetos, el número 
de partos que ha llevado a término y la efectividad de la placenta (Van der Lende y Van Rens, 
2003).   
El mecanismo celular y molecular que se instala desde el inicio de la preñez depende de 
una serie de complejas interacciones bioquímicas y celulares, descriptas por Short en 1969 
(citado por Hafez y Hafez, 2003), que se conoce como ¨reconocimiento materno de la preñez¨. En 
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el organismo y en el aparato reproductor de la hembra se producen los cambios inducidos por las 
hormonas gestacionales, por las células del sistema inmune y por un conjunto de moléculas, 
particularmente las citoquinas, que regulan la respuesta inmune de la madre, permitiendo la 
sobrevida del aloinjerto fetal y una gestación exitosa (Engelhardt y King, 1996; Ramsoondar y 
col., 1999; Joyce y col., 2008, Gómez Esperanza, 2007, Geneser, 2008; Tizard, 2009).  
 
Placenta porcina 
La placenta porcina es epiteliocorial, difusa, adecidua, plegada y no invasiva (Amoroso, 
1952; Perry, 1981; Wooding y Burton, 2008). Presenta una estrecha asociación entre los tejidos 
maternos y fetales (Engelhardt y King, 1996), con capas que forman la barrera placentaria que 
permanece completa durante la preñez, y solo el epitelio uterino toma contacto con el trofoblasto, 
por esta razón es epiteliocorial y no invasiva. Es adecidua porque no hay pérdida de tejidos 
uterinos en el momento del parto ya que las vellosidades se introducen en la mucosa como los 
dedos en un guante (Senger, 2003). Es difusa porque las vellosidades placentarias se distribuyen 
en todo el corion, formando un corion frondoso y proporcionando una amplia área feto-materna 
de intercambio. El saco coriónico conforma pliegues macroscópicos, de diferente tamaño, que se 
interdigitan con estructuras complementarias del lado endometrial, originando los pliegues 
secundarios, conocidos como vellosidades, que aumentan aún más el área de superficie y por, 
ende, la capacidad de intercambio materno fetal; la presencia de los pliegues le confiere la 
característica de ser una placentación de tipo plegada.  
Alrededor de 48 horas después de la fecundación, el cigoto ingresa a los cuernos uterinos 
en la etapa de cuatro células. A los 4-5 días después de la fertilización, madura a blastocisto 
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compuesto por una pared de epitelio simple, denominada trofoblasto que formará la placenta fetal 
y una masa celular interna, el embrión propiamente dicho. Así, la placenta porcina presenta una 
estructura bimodal, con componentes fetales y con componentes maternos que aporta el útero 
preñado. 
El conceptus comienza a implantarse en la superficie uterina hacia el día 11-12 de preñez, 
completándose esta etapa los días 17-18 (Dantzer, 1985), período que se conoce como ¨ventana 
de implantación¨. Los estrógenos y la progesterona influencian las interacciones entre el útero y 
el conceptus durante este período peri-implantacional, favoreciendo la adhesión del trofoblasto al 
epitelio luminar uterino, proceso que permite la implantación y la placentación (Ka y col., 2007; 
Joyce y col., 2008). Estas hormonas esteroideas actuarían regulando la diferenciación y función 
de las células uterinas (Franczak y Kotwica, 2008). El conceptus libera estrógenos que actúan 
como señal del reconocimiento de la preñez (Bazer y Thacher, 1977; Joyce y col., 2007) lo que 
permite el anclaje de los embriones al epitelio endometrial. De esta manera los embriones se 
distribuyen a lo largo de ambos cuernos uterinos sobre el mesometrio. El anclaje microvelloso 
consiste en proliferaciones epiteliales del endometrio que contactan con el trofoblasto 
conformando interdigitaciones microvellosas (Figura 1, Bazer y col., 2009a). 
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Figura 1: Eventos que ocurren durante la implantación del conceptus en especies no invasivas y   
adeciduas. Modificado de Bazer y col., 2009a. 
 
 La implantación involucra las fases de contacto o aposición del epitelio uterino con el 
trofoectodermo, la adhesión y el anclaje microvelloso (Dantzer y Leiser, 1993a; Dantzer y 
Bjorkman, 1994; Koncurat, 2003; Bazer y col., 2009a). Mientras sucede este proceso el 
conceptus inicia el proceso de elongación, cambiando de una forma esférica de 1 cm de diámetro 
a una forma larga, filamentosa, tubular y plegada. El blastocisto se alarga considerablemente, 
hasta alcanzar unos 100 cm de longitud, reorganizándose y remodelándose el trofoblasto durante 
unas 4 a 5 horas entre el día 11 y 12 de gestación (Wilson y col., 2000; Bazer y col., 2009b; Bazer 
y col., 2014, (Figura 2). 
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Figura 2: Eventos que ocurren durante el inicio de la gestación en el cerdo, desde la fecundación 
hasta el proceso de elongación del conceptus. Modificado de Bazer y col., 2014.  
 
Las pérdidas embrionarias suelen ser altas durante el proceso de elongación del 
blastocisto. Diversas moléculas participan en este proceso, pero no hay una clara descripción de 
los factores y de los mecanismos involucrados (Blomberg y col., 2008). La expansión del 
trofoblasto permite un incremento de la superficie de la placenta, una mayor comunicación entre 
el conceptus y la madre y un intercambio de nutrientes esencial para la sobrevida embrionaria 
(Stroband y Van der Lende, 1990; Vallet y Freking, 2007).  
La membrana plasmática del trofoblasto posibilita la difusión de algunos elementos que 
permiten su desarrollo. Las elevadas demandas de oxígeno por parte del conceptus se suplen 
mediante un mecanismo de difusión bajo gradiente de presión, por lo que el espesor de la barrera 
placentaria condiciona la eficiencia en el proceso. Lo mismo ocurre con el pasaje de agua y 
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electrolitos. La distancia entre la circulación materna y fetal disminuye cuando el área de las 
superficies vasculares aumenta, lo cual facilita el transporte transcelular y paracelular de las 
partículas (Song y col., 2010).  
Por otro lado, el proceso de adenogénesis endometrial consiste en la diferenciación y 
construcción del epitelio glandular en el estroma uterino mediante invaginaciones, extensos 
enrollamientos tubulares y bifurcaciones de las glándulas. En gestaciones de animales domésticos 
y humanos, la existencia de defectos en la morfogénesis de las glándulas del endometrio durante 
el desarrollo y crecimiento uterino también causan un aumento de las pérdidas embrionarias 
(Burton y col., 2002; Spencer y Bazer, 2004a; Spencer y Bazer 2004b), debido a la importancia 
de las mismas en la nutrición fetal durante la gestación.  
Las glándulas endometriales adquieren una apariencia tubular, espiralada con un lumen 
estrecho en los inicios de la gestación mientras que hacia la mitad de la preñez se dilatan, 
aumentando su actividad secretora hasta la finalización de la preñez porcina (Gray y col., 2001; 
Cristofolini, 2010).  
En la interfase feto materna, zona donde se produce un íntimo contacto entre los epitelios 
materno y fetal, la placenta porcina presenta regiones areolares en donde el trofoblasto se 
contacta con las glándulas uterinas mediante estructuras especializadas llamadas areolas y 
regiones interareolares en donde se observa el trofoblasto unido al epitelio uterino. Las areolas 
son prominencias proliferativas del trofoblasto, enfrentadas a cavidades de las glándulas uterinas, 
histológicamente discernibles a partir de los 15 días de preñez (Dantzer, 1985). 
En las regiones interareolares se realiza el intercambio de gases y la nutrición hemotrófica 
por parte del trofoblasto, debido a la proximidad entre los capilares sanguíneos maternos y fetales 
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(Dantzer y Leiser, 1993b; Johansson y col., 2001). En las regiones areolares es donde ocurre el 
transporte materno fetal de macromoléculas durante la gestación, que constituye la nutrición 
histiotrófica (Koncurat, 2003a; Merkis y col., 2005). El complejo aréola-glándula es la principal 
vía de transferencia de hierro desde la madre al feto (Dantzer y Bjorkman, 1994). 
Se postula que a través de las areolas las secreciones del epitelio superficial y del epitelio 
glandular del útero, así como las moléculas provenientes del suero materno, por trasudación, 
penetran en las glándulas uterinas y en el epitelio luminal, para luego ser absorbidas y 
transportadas, por mecanismos de pinocitosis en fase acuosa, a través  de la placenta 
corioalantoidea, para finalmente ser liberadas en la circulación fetal (Dantzer y Leiser, 1993a). La 
placenta de cada feto/embrión posee alrededor de 8.500 areolas y su cantidad se ha 
correlacionado con el peso fetal (Wooding y Burton, 2008). Recientemente, se ha postulado que 
el tipo de transporte por las areolas placentarias sería similar a los mecanismos a través de los 
cuales las inmunoglobulinas del calostro atraviesan el epitelio de los enterocitos, para luego ser 
liberadas en el sistema circulatorio del neonato a fin de establecer la inmunidad pasiva en los 
lechones (Song y col., 2010).  
En la placenta porcina, hacia el día 40 de la gestación, se distinguen tres regiones que son 
anatómica e histológicamente diferentes, las extremidades avasculares del saco corio-alantoideo, 
la zona paraplacentaria; constituida por las membranas extra-embrionarias y la zona placentaria 
ubicada en la parte central del saco y que contiene el embrión rodeado por la membrana corio-
alantoidea. Una constricción anular marca la unión de los apéndices avasculares de la placenta 
con la zona paraplacentaria, a veces, los apéndices avasculares pueden superponerse con los 
apéndices de las placentas adyacentes. En la zona paraplacentaria se encuentran los vasos 
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sanguíneos corio-alantoideos, dispuestos en forma paralela al eje longitudinal del saco coriónico 
(Figura 3 y 4). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3: Placenta fetal de cerda de ± 40 de gestación.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 4: Estructuras placentarias conteniendo un feto de 40 días.   
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El crecimiento placentario es medido en peso, y se ha comprobado que se produce un 
incremento exponencial entre los días 20 y 60 de la gestación. Entre los días 60 y 110 de la 
gestación, el crecimiento se mantiene en forma de meseta y antes del término de la preñez se 
produce un nuevo incremento (Wilson y Ford, 2001; Merkis y col., 2005; Bazer y Johnson, 
2014). En nuestro laboratorio hemos observado que la apoptosis y la actividad mitótica permiten 
las reestructuraciones a nivel celular (Cristofolini, 2010; Merkis y col., 2010). 
 
Sistema inmune  
El sistema inmune porcino presenta diferencias morfológicas y funcionales con respecto a 
otros mamíferos, comprende un conjunto de órganos y estructuras diversas en cuanto a 
naturaleza, origen y función, localizados en diferentes lugares del organismo. Su papel es 
intervenir en los procesos de defensa frente a agentes extraños, memorizarlos para reconocerlos 
en una segunda infección y, además, mantener la integridad preservando las estructuras propias 
del organismo (Gómez y col., 2007; Tizard, 2009). Durante la morfogénesis del sistema inmune 
en el cerdo se destacan tres etapas; la primera, que comprende desde el día cero de gestación 
hasta el día 12 abarca el desarrollo del cigoto, la maduración de la mórula y las etapas de blástula; 
los huevos fecundados atraviesan el oviducto y entran en el útero alrededor de los días 2 al 5 de 
gestación y hacia el día once el embrión muestra signos de implantación al endometrio. La 
segunda etapa, corresponde al período embrionario y comprende desde el día 12 al día 32 de la 
gestación, se destaca por el inicio de la gastrulación y posteriormente por la formación de los 
órganos básicos primordiales. Además, se constituye la placenta materno-fetal. La tercera etapa, 
abarca el período fetal de la embriogénesis y comprende desde el día 36 al día 114, se caracteriza 
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por el crecimiento fetal, por la formación del sistema linfático, la actividad hematopoyética de la 
médula ósea y la expansión de los ganglios linfáticos periféricos que se producen entre los días 
60 y 90 de gestación (Šinkora y Butler, 2009), (Figura 5). 
Desde el punto de vista funcional y morfológico los órganos se clasifican en primarios o 
centrales y órganos secundarios o periféricos. Los primarios o centrales son los primeros en 
formarse durante la vida embrionaria y son los responsables de la producción y diferenciación de 
los linfocitos. En ellos, los linfocitos se capacitan y maduran adquiriendo y expresando los 
receptores específicos para cada tipo de antígeno capaces de reconocer durante toda su vida. 
También se lleva a cabo el proceso de selección celular, eliminando por apoptosis clones de 
linfocitos que reconocen antígenos propios.  
Alrededor del día 16 de preñez se observan en el embrión los primeros islotes sanguíneos, 
pero recién al día 30 se pudieron detectar las primeras células CD3+ en el timo (Šinkora y Butler, 
2009). 
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Figura 5: Desarrollo de los órganos fetales durante la gestación en la especie porcina. 
Modificado de Šinkora y Butler, 2009. 
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El sistema linfático se encuentra formado hacia el día 35, momento que marca el fin de la 
organogénesis, pero los linfocitos son raros hasta el día 45, que es cuando comienza la actividad 
hematopoyética en la médula ósea. Entre los días 60 y 90 de preñez se produce un crecimiento 
marcado de los órganos linfáticos (Šinkora y Butler, 2009).  
Los linfocitos B fetales se diferencian en los órganos primarios hematopoyéticos; 
raramente se observan al día 20 en el saco vitelino (que involuciona después de los días 24-27), 
luego se hallan en el hígado fetal desde los 30 a los 45 días de gestación (Butler y col., 2005; 
Butler y col., 2006a). Finalmente, se diferencian en la médula ósea hacia el día 65 de gestación, 
donde representan alrededor del 30% de las células nucleadas que darán origen a los linfocitos B 
funcionales portando el receptor de superficie de las células B (Butler y col., 2006b; Butler y 
Wertz, 2012).  
Recién alrededor del día 50 de preñez, células B del bazo y del hígado comienzan a 
secretar pequeñas cantidades de inmunoglobulinas (Butler y col., 2009a). Los fetos porcinos 
poseen pequeñas cantidades de inmunoglobulinas (10 – 27 µg/ml) del tipo IgG, IgM e IgA en 
sangre después del día 70 de preñez, de las cuales las IgG son el 80% (Butler y col., 2006b; 
Eguchi-Ogawa y col., 2010). Durante la vida fetal se produce un cierto nivel de recombinación 
para producir el cambio de isotipo, las células B transcriben y secretan en el suero estas 
inmunoglobulinas recombinadas sin que se presente ningún antígeno ambiental durante ese 
tiempo. Se desconoce si este cambio de las cadenas pesadas implica la formación de centros 
germinales (Butler y Wertz, 2012).  
La mayoría de las células B y T periféricas fetales se generan entre los días 60 y 80. Estos 
linfocitos maduros vírgenes se dirigen hacia los órganos y tejidos linfoides secundarios 
16 
Introducción 
 
 
periféricos, reconociendo a través de sus receptores de superficie a los antígenos específicos, se 
activan ante su presencia y se diferencian en células plasmáticas sintetizadoras de 
inmunoglobulinas (Igs) y en células B de memoria (Šinkora y Butler, 2009; Šinkora y col., 2005).  
El timo se localiza en la cavidad torácica, en posición craneal respecto al corazón. Al 
igual que en todos los animales domésticos, allí proliferan y se diferencian los precursores de los 
linfocitos T que se formaron en la médula ósea fetal. Muchos mueren por apoptosis, mientras que 
los sobrevivientes permanecen en el timo durante 4 o 5 días antes de colonizar los órganos 
linfoides secundarios, donde cumplirán su función en la respuesta inmune.  
Los cerdos poseen una estructura invertida de los nódulos linfoides o linfonódulos. En la 
periferia el tejido linfoideo es difuso y en el centro es nodular, esto se debe a que los vasos 
linfáticos aferentes penetran por el hilio a diferencia de lo que ocurre en la mayoría de los 
mamíferos (Rothkötter, 2009).  
Según Tizard, 2009, en las placas de Peyer ileocecales porcinas es donde se efectúa la 
proliferación, maduración y diversificación de linfocitos B en las etapas tardías de la gestación. 
Están formadas por folículos linfoides que contienen solo linfocitos B, alcanzan su tamaño y 
madurez máxima antes del nacimiento y protegidas de la presencia de antígenos extraños, por el 
tipo de placentación. Además, el cerdo puede poseer un segundo tipo de placas constituidas por 
acumulaciones pequeñas de folículos en el yeyuno con linfocitos B y alrededor de un 30% de 
linfocitos T. También, al igual que en otras especies, existen en las paredes del intestino grueso 
los complejos linfoglandulares, linfocitos intraepiteliales, células M y células plasmáticas. Sin 
embargo, Butler y Wertz, 2012, no han encontrado pruebas para postular que las placas de Peyer 
sean sitios donde se realiza la linfogénesis de los linfocitos B.  
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En la reproducción, el sistema inmunológico con sus mecanismos celulares y moleculares 
juega un rol que aún no se comprende en su totalidad. Hay múltiples antígenos tisulares que 
difieren entre el feto y la madre y son potencialmente aloantígenos de tejidos reconocibles por el 
sistema inmune materno (Ye y col., 2008). Por esta razón, surge el interrogante de por qué no se 
induce una respuesta por parte de las células inmunes maternas hacia esos aloantígenos y de 
cómo la madre se protege contra agentes microbianos, sin desencadenar una respuesta inmune 
letal contra los tejidos fetales (Rabinovich, 2004).  
Se demostró que los antígenos del Complejo Mayor de Histocompatibilidad, clase I, 
denominados en cerdos antígenos leucocitarios porcinos, no se detectan sobre la superficie de las 
membranas extraembrionarias durante la gestación, pero sí se encuentran niveles muy bajos de 
ARNm específico para las moléculas del Complejo Mayor de Histocompatibilidad en las células 
y tejidos del endometrio uterino y en los leucocitos maternos provenientes de sangre periférica 
(Ramsoondar y col., 1999; Tennant y col., 2007).  
El estado fisiológico de la preñez asegura que las necesidades maternas y fetales se 
cumplan, que la madre esté protegida contra antígenos extraños y que a su vez sea tolerante con 
sus fetos, proceso facilitado por la expresión endometrial de los antígenos leucocitarios porcinos 
clase II; así las transcripciones de los antígenos leucocitarios porcinos maternos se incrementan 
en el endometrio durante la implantación del conceptus, lo que permite suponer que es el embrión 
quien modifica dicha expresión (Edwards y col., 2012). 
Durante el primer mes de preñez, cuando el contacto íntimo entre tejidos fetales y 
maternos se establece, la cantidad de linfocitos maternos uterinos disminuye en el epitelio 
luminal y se incrementa en el estroma endometrial en los sitios de fijación del conceptus, y sería  
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el conceptus quien influenciaría la distribución de los linfocitos T y NK durante la preñez 
temprana (Engelhardt y col., 2002a; Engelhardt y col., 2002b; Dimova y col., 2007; Croy y col., 
2009). 
Como no hay transferencia de inmunoglobulinas desde la madre al embrión / feto, las 
células fetales porcinas B son una población naive desarrollándose con influencia idiotípica-
antiidiotípica (Butler y col., 2000; Butler y col., 2008; Rothkötter, 2009; Salmon y col., 2009).  
 
Inmunoglobulinas G (IgG) 
Los cerdos, como los ratones y humanos, expresan en mayor cantidad las 
inmunoglobulinas de la clase IgG, además poseen IgM, IgD, IgE e IgA (Butler y Howard, 2002; 
Butler y col., 2005; Butler y col., 2009b). 
Las IgG son glicoproteínas constituidas por cadenas proteicas pesadas y livianas unidas 
entre sí por puentes disulfuros; tienen un peso molecular de alrededor de 180 kDa. Son moléculas 
de anticuerpos elaboradas por los linfocitos B; cuando los linfocitos B se diferencian en células 
plasmasticas las IgG son secretadas a sangre. La IgG es el principal isotipo en el cerdo, 
constituyendo entre el 80 al 85% de las inmunoglobulinas en el suero y en el calostro porcino y 
por esta razón juega un papel primordial en los mecanismos de defensa mediados por anticuerpos 
(Tizard, 2009; Sánchez Vizcaíno, 2010). Todas las regiones constantes de las cadenas pesadas y 
15% de las cadenas variables están glicosiladas (Pennimpede y col., 2004) por lo que presentan 
diferencias entre los isotipos. Estos restos glicosídicos originarían cambios en sus propiedades 
biológicas, fundamentalmente sobre la capacidad de unión al antígeno y el tipo de respuesta 
inmune que se implementa. La IgG, debido a su tamaño, puede extravasarse fácilmente de los 
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vasos sanguíneos para participar en la defensa de los tejidos y en las superficies corporales. Tiene 
la capacidad de unirse a antígenos específicos, produciendo su aglutinación y opsonización, 
también activa el complemento por la vía clásica cuando se han acumulado suficientes moléculas 
sobre la superficie antigénica provocando su eliminación (Tizard, 2009).  
En la década de 1970 se postuló en distintas especies animales, que toda respuesta inmune 
que cursa con producción de anticuerpos (Ac) del isotipo IgG precipitantes, fijadores de 
complemento, depuradores de Antígenos, está acompañada por otra población de anticuerpos, 
también del isotipo IgG con los mismos subtipos que los precipitantes pero que poseen un 
comportamiento inmunoquímico y biológico diferente, denominados Ac IgG asimétricos (Margni 
y Binaghi, 1972; Margni, 1989). Estos anticuerpos asimétricos son exclusivamente de la clase 
IgG y su presencia ha sido demostrada en rata, ratón, oveja, conejo, caballo, vaca, asno y en el ser 
humano, no habiéndose descripto en porcinos hasta la iniciación de este trabajo de tesis. En 
nuestro laboratorio hemos determinado la presencia de Ac IgG asimétricos en sueros porcinos y 
en extractos placentarios, tanto maternos como fetales (Gentile y col., 2004; Garro y col., 2011).  
Para Margni (1989) los Ac IgG asimétricos no forman agregados con el antígeno y como 
consecuencia no activan mecanismos biológicos efectores como lisis por complemento, 
fagocitosis y depuración antigénica in vivo. No precipitan el antígeno porque en solo una de las 
dos regiones de unión al antígeno, en los fragmentos Fab, existe un resto hidrocarbonado rico en 
manosa que crea un impedimento estérico y una marcada disminución de la afinidad al antígeno. 
Kelemen y col., (1996) proponen que la síntesis de Ac IgG asimétricos se incrementa por la 
acción de la progesterona, la que ejerce su acción a través de una proteína denomina factor 
bloqueador inducido por la progesterona (progesterone-induced blocking factor). Margni y Malan 
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Borel (1999) proponen, en murinos, que la placenta secreta moléculas o factores que regulan la 
síntesis de Ac IgG asimétricos, y que la función de éstos sería la protección fetal. Según Gentile y 
col., (1998) los Ac IgG asimétricos se incrementan en suero y en extractos placentarios durante 
las gestaciones humanas y murinas. Además, hallaron que en los extractos placentarios existen 
factores que regulan el balance entre Ac IgG asimétricos/Ac IgG simétricos existentes. Por su 
parte, Gutiérrez y col., (2001; 2008) proponen que el factor placentario regulador que favorece la 
síntesis de Ac IgG asimétricos sería la interleuquina 6 (IL-6), ya que la producción de Ac IgG 
asimétricos no es dependiente de la especificidad del antígeno. Canellada y col., (2002) postulan 
que la modulación de la síntesis de Ac IgG asimétricos estaría dada por los estrógenos, 
progesterona e IL-6; particularmente demostraron que la IL-6 modularía la glicosilación de las 
proteínas tanto in vivo como in vitro. En el 2008 (Canellada y col., 2008) publican los 
mecanismos moleculares a través de los cuales las hormonas esteroideas y la IL-6 aumentan los 
Ac IgG asimétricos que están involucrados en el mantenimiento de la preñez murina. 
Williamson, 2010; Williamson y col. (2011) y Koncurat y col. (2011) detectaron la 
presencia de IL-6 durante la preñez temprana porcina, a los ± 32 días de la gestación, solamente 
en extractos placentarios fetales; mientras que la IL-15 la hallaron en concentraciones altas 
durante toda la preñez también en extractos placentarios fetales, por lo que postularon que la 
presencia de estas interleuquinas, que favorecen la síntesis de IgG, serían necesarias para la 
protección del feto dado que las IgG y su receptor fueron halladas en cortes histológicos de 
placentas maternas y de placentas fetales a término (Garro y col., 2007). 
En las respuestas inmunes normales, en los sueros de los mamíferos se observa 
aproximadamente un 15% de Ac IgG asimétricas funcionales sobre el total de IgG séricas; 
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mientras que dichos valores aumentan a un 30% en sueros humanos y murinos durante la 
gestación (Malan Borel y col., 1991; Canellada y col., 2002; Apicella y col., 2009).  
Dubinsky y col., (2008) confirman que la IL-6 es un factor regulador de la respuesta 
inmune humoral durante la preñez murina mediante la promoción de síntesis de Ac IgG 
asimétricos, ya que encuentran que su presencia permite la vascularización de la placenta cuando 
finaliza la ventana de implantación.  
Recientemente, Cortés y col., (2008) y Apicella y col., (2009) han propuesto nuevos roles 
de los Ac IgG asimétricos; Cortés trabajó con ratas afectadas de artritis y observó que la 
inoculación de sobrenadantes de extractos placentarios aumenta el porcentaje de Ac IgG 
asimétricos y se logra remisión de síntomas. Por su parte, Apicella y col., (2009) detectaron 
aumento de las moléculas de Ac IgG asimétricos, luego de someter a ratones a una inmunoterapia 
con ovoalbúmina y el ácido poli D, L, láctico co-glicólico, logrando mejorar la sintomatología de 
la alergia. 
 
Receptor Fc gama de la IgG 
Las células inmunes, linfocitos B, monocitos, neutrófilos, NK, macrófagos, eosinófilos, 
basófilos y mastocitos expresan en su superficie moléculas que actúan como receptores para la 
fracción cristalizable de las inmunoglobulinas (Male y col., 2007; Tizard, 2009), dichos 
receptores participan en uno de los mecanismos efectores principales a través de los cuales los 
complejos inmunes IgG ejercen su acción (Xia y col., 2011).  
Para que una molécula de IgG se transporte debe unirse, a través de su dominio llamado fracción 
cristalizable (Fc), a su receptor respectivo. Se han descripto dos clases de receptores Fc de las 
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IgG. Una clase de receptor se encuentra presente en la superficie de las células efectoras para 
permitir la unión del complejo antígeno-IgG con su receptor y desencadenar la respuesta 
biológica, ya sea citotoxicidad mediada por células, fagocitosis, liberación de mediadores de la 
inflamación como regulación de la proliferación y diferenciación de los linfocitos. La otra clase 
de receptor transfiere las inmunoglobulinas a través de los tejidos epiteliales a sus diferentes 
lugares de acción, esta clase incluye a los receptores Fc neonatales (FcRn), los cuales transportan 
inmunoglobulinas (Raghavan y Bjorkman, 1996). Así como la adquisición de la inmunidad 
humoral a través de la transferencia de IgG de la madre al feto o a la cría presenta diferencias 
específicas de especie, el mecanismo a través del cual el receptor Fc neonatal protege a la IgG de 
la degradación es altamente similar en las especies analizadas (Cervenak y Kacskovics, 2009). 
Recientemente, mediante un estudio realizado con microscopia electrónica y utilizando 
anticuerpos unidos a partículas de oro, se identificó un nuevo patrón de distribución de la IgG en 
el sincitiotrofoblasto de placentas humanas. La IgG se observó en dos estructuras celulares 
distintas, en los endosomas unida a su FcRn y en el citoplasma de las células trofoblásticas unido 
a moléculas C1q del complemento formando complejos inmunes (Li y col., 2014).  
El FcRn es una molécula relacionada al Complejo Mayor de Histocompatibilidad (CMH), 
clase I, que se une al dominio Fc de la IgG, dependiendo del pH, la unión ocurre a pH ácido y la 
IgG es liberada a ph 7,4; ya ha sido clonado y caracterizado por Stirling y col., (2005) para su 
posible uso como transportador de proteínas transepiteliales. Así, el receptor Fc neonatal protege 
a las IgG del catabolismo y permite mantener constante los niveles de Ac en sueros. Los 
receptores FcRn se encuentran principalmente en las células endoteliales vasculares y se reciclan, 
internalizándose para evitar su degradación. También se expresan en otros tejidos y órganos, tales 
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como médula ósea y células presentadoras de antígenos profesionales de tejidos de ratones 
adultos (Akilesh y col., 2007). Además, el receptor Fc neonatal se encuentra en hígado, glándula 
mamaria e intestino y se sugiere que modula el transporte de IgG a través de los tejidos para 
alcanzar sus sitios de acción (Ghetie y Ward, 2000). Por su parte Dickinson y col., (1999) 
demostraron el pasaje de IgG por transcitosis en células epiteliales intestinales humanas a través 
de un mecanismo de endocitosis mediada por receptor, lo que explicó como las IgG unidas al 
FcRn atraviesan las células epiteliales y se liberan las IgG en la superficie de la membrana 
basolateral. Ye y col., (2008) caracterizaron dos variantes del receptor Fc neonatal de las IgG en 
células epiteliales intestinales porcinas que también se encuentran en diversas localizaciones, 
tales como riñón y células mononucleares de sangre periférica, sugiriendo que su expresión es 
regulada por citoquinas proinflamatorias, como el factor de necrosis tumoral α y la IL-1. 
Recientemente, McConico y col., (2011) lograron la transferencia de células durante el curso de 
la gestación inyectando células humanas extraídas del cordón umbilical a fetos porcinos de 40-43 
días y detectándolas después en la sangre de los fetos y en varios tejidos, tales como riñón, bazo, 
timo y corazón, lo cual demostraría el pasaje de las IgG.  
El conocimiento de que los receptores Fc de las IgG poseen efectos pleiotrópicos sobre las 
células efectoras y de que están involucrados en el transporte de anticuerpos (Mostov, 1994), la 
determinación de la vida media de las inmunoglobulinas séricas y de los mecanismos que regulan 
la producción de anticuerpos, permitió comprender que la heterogeneidad estructural de los 
receptores Fc de las IgG son los responsables de la diversidad funcional que presentan 
(Kacskovics, 2004). 
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Considerando todos los antecedentes expuestos, el estudio de la respuesta inmune 
humoral mediada por Ac y de sus receptores durante la gestación porcina podría aportar 
elementos que permitirían comprender los mecanismos que posibilitan la gestación exitosa en 
porcinos. 
 
HIPÓTESIS 
El sistema inmune humoral participa en la preñez porcina a través de la elaboración de 
anticuerpos de la clase IgG. Parte de los anticuerpos de la clase IgG que se producen durante la 
preñez porcina son del tipo IgG asimétricos. 
 
OBJETIVO GENERAL 
Estudiar el rol del sistema inmunitario humoral durante la preñez porcina. 
 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS  
1. Determinar la presencia de IgG en placentas provenientes de distintos períodos 
gestacionales.  
2. Identificar la existencia de IgG asimétricas en muestras de suero y de placenta de diferentes 
períodos gestacionales.  
3. Identificar la presencia de receptores Fc en células placentarias.
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MATERIALES Y MÉTODOS 
Animales  
Se obtuvieron 45 tractos reproductivos de cerdas mestizas provenientes de la zona de General 
Pico, La Pampa, Argentina (35º 62´ y 63º 45´ de latitud y longitud), durante la faena en un 
frigorífico regional luego del sacrificio mediante un método controlado llamado Sistema de 
Aturdimiento Eléctrico, el que consta de un cajón de noqueo o insensibilización eléctrica.  
De los 45 tractos reproductivos procesados 17 correspondieron a preñeces de ± 30 días, 9 a 
preñeces de ± 65/70 días, 6 a preñeces de  ± 95 a 114 días y 13 a cerdas vacías.  
Todas las cerdas procesadas fueron consideradas libres de enfermedad mediante el 
correspondiente examen post mortem.  
Los tractos reproductivos fueron recolectados inmediatamente luego de la muerte del animal, se 
lavaron con solución salina de Hank´s que contenía 10.000 U/ml de penicilina, 10 mg/ml de 
estreptomicina y 2,5 ug/ml de fungizona, y se mantuvieron  a 4ºC hasta su procesamiento en el 
laboratorio.  
Además, antes de su sacrificio, a cada hembra se le extrajeron 100 ml de sangre mediante 
flevopunción, de las venas cava craneal, medial de la oreja o yugular, según el caso.  
 
Obtención de suero  
Una vez obtenida la sangre, los tubos de ensayo conteniendo las muestras se sumergieron en un 
baño termostatizado a 37ºC, durante 30 a 60 minutos, a los efectos de producir la retracción del 
coágulo y  la exudación del suero. Las muestras de suero así obtenidas se centrifugaron a 1800 
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rpm durante 10 minutos, para su clarificación. Finalmente, se fraccionaron en alícuotas y se 
conservaron a -20ºC hasta su uso.  
 
Procesamiento de los tractos reproductivos  
Los tractos reproductivos se colocaron sobre una mesada y se lavaron con solución salina de 
Hank´s. Se palparon para ubicar los embriones y fetos y se pesaron. Posteriormente, los cuernos 
uterinos fueron abiertos en forma longitudinal, con una incisión por el borde antimesometrial, 
observando el sitio de implantación de cada embrión o feto. Se recogieron muestras de 
miometrio, endometrio y placenta fetal para estudios histológicos y para la obtención de extractos 
placentarios porcinos: homogenatos de placenta materna, homogenatos de placenta fetal y 
homogenatos de útero no gestante. Debido al tipo de placenta, no invasiva, resultó fácil separar el 
tejido placentario materno del fetal, ejerciendo leve tracción sobre los mismos.  
 
Determinación del período de gestación 
Se estimó el período de preñez de las cerdas de acuerdo a la medición de la longitud céfalo-
caudal de los embriones y/o fetos obtenidos de cada cerda gestante (Marrable, 1971).  
 
Procesamiento de la placenta y del útero para estudios histológicos  
Las muestras de tejido placentario y de útero fueron fijadas en formol neutro al 10% y procesadas 
mediante técnicas histológicas convencionales hasta su inclusión en parafina. Se realizaron cortes 
de 5 µm de espesor, los que se montaron de a tres o cuatro por portaobjetos. Algunos se 
colorearon con hematoxilina-eosina y se observaron en un microscopio Axiophot (Zeiss, 
 
 
27 
Materiales y Métodos 
 
 
Göttingen, Alemania). La captura de imágenes se realizó con una cámara Canon, PowerShot G6 
de 7,1 megapixels (Canon, Tokio, Japón). 
 
Obtención de homogenatos de placenta materna (HoPM), de placenta fetal (HoPF) y de 
útero no gestante (HoU) 
Para la obtención de los homogenatos placentarios y de útero no gestante se utilizó un molinillo 
eléctrico (Moulinex, Argentina). Se separó cuidadosamente la porción placentaria materna de la 
fetal. Se homogeneizó una parte de tejido placentario con tres partes de solución fisiológica. Para 
eliminar los restos de tejidos, se centrifugó 2 veces a 1800 rpm, durante 10 minutos cada vez. El 
sobrenadante se dividió en alícuotas y se almacenó a -20ºC hasta su uso. Las muestras de 
endometrio de úteros no gestantes se procesaron de la misma manera.  
 
Detección de IgG y del receptor Fc gama de la IgG mediante una técnica de 
inmunohistoquímica (IHQ) 
Se determinó la presencia de IgG en cortes histológicos de tejido placentario de los períodos 
seleccionados y en cortes de útero no gestante mediante tres anticuerpos diferentes anti IgG 
porcino. Uno elaborado en cabra, biotilinado (sc 2465), dilución 1:1000 (Laboratorio Santa Cruz 
Biotechnology Inc, USA), otro elaborado en cabra conjugado con peroxidasa (sc 2463), dilución 
1:5000 (Laboratorio Santa Cruz Biotechnology Inc, USA) y el tercer anticuerpo anti IgG porcino 
utilizado fue elaborado en cabra conjugado con peroxidasa, dilución 1:2000 (Bethyl Laboratories 
Inc, Montgomery, USA). Para el primer Ac utilizado se realizó una técnica de inmunoperoxidasa 
indirecta, actuando como marcador enzimático la peroxidasa y como revelador la 
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diaminobenzidina (DAB). Se desparafinaron los cortes de tejido placentario de los períodos 
correspondientes mediante el siguiente protocolo: 3 pasajes en xilol 100º de 10 minutos cada uno, 
2 pasajes en alcohol 100º de cinco minutos cada uno, 2 pasajes en alcohol 96º de cinco minutos 
cada uno, 2 pasajes en agua destilada de diez minutos cada uno y 2 pasajes en solución salina 
tamponada (PBS) de diez minutos cada uno. Se agregó peróxido de hidrógeno al 3% para 
bloquear la peroxidasa endógena durante 20´, posteriormente, se realizó dos lavados con PBS 
durante 5´ cada uno. Se agregó albumina sérica bovina al 3% durante 15´ para bloquear 
reacciones inespecíficas. Los cortes se escurrieron y se cubrieron con el anticuerpo anti IgG, cada 
portaobjeto se cubrió sin presionar con parafilm ¨M¨ (Laboratory film-American NationalTM , 
USA) con el fin de homogeneizar el contacto del tejido con el anticuerpo y se incubó en cámara 
húmeda durante toda la noche a 4ºC. Se retiró la cámara húmeda de la heladera, se lavó con PBS 
dos veces por 5´cada lavado. Posteriormente, se incubó con el complejo Streptavidina-Peroxidasa 
(DAKO, USA) durante 20´a temperatura ambiente. Se lavó con PBS dos veces de 5´cada uno y 
se reveló la marcación realizada con diaminobencidina (DAB, USA) durante 15´, controlando 
visualmente la reacción hasta la aparición de color pardo; para detener la misma se sumergieron 
los preparados histológicos en baño de agua corriente y luego se lavaron con agua destilada. 
Posteriormente, se contrastó con hematoxilina (Mayer Sigma – Aldrich Chemie, Steinheim, 
Alemania) durante 4´´, se lavó con agua corriente tibia, durante segundos y luego se colocaron 
diez minutos en agua corriente tibia. Posteriormente se llevó a cabo la deshidratación, el montaje 
de los portaobjetos y se observó en un microscopio Axiophot (Zeiss, Alemania); la captura de 
imágenes se realizó con una cámara Canon, Power Shot G6, de 7,1 megapixeles (Canon, Tokio, 
Japón) conectada al mismo.  
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Con los otros dos Ac anti IgG se llevó a cabo la misma técnica de IHQ pero sin la utilización del 
complejo Streptavidina-Peroxidasa, debido a que los anticuerpos utilizados no eran biotinilados. 
 Para la observación en los tejidos del receptor para el Fc gama de la IgG se llevó a cabo la 
técnica de IHQ directa, sin la utilización del complejo Streptavidina-Peroxidasa, debido a que el 
anticuerpo no estaba biotinilado. Se utilizó un anticuerpo anti Fc gama marcado con peroxidasa- 
A-100-104P, dilución 1:1000 (Bethyl Laboratories Inc, Montgomery, USA). Los preparados se 
observaron en un microscopio Axiophot (Zeiss, Göttingen, Alemania).  
Los resultados de las técnicas de marcación para determinación de IgG y del receptor Fc gama se 
expresaron en forma semicuantitativa, con la siguiente escala elegida en función de la intensidad 
de la coloración detectada: 
(-) negativo  
(+) baja positividad  
(++) positividad intermedia  
(+++) alta positividad 
 
Determinación de IgG simétricas e IgG asimétricas  
La detección de IgG simétricas y asimétricas se llevó a cabo mediante cromatografía de afinidad 
– Elisa de captura en las muestras de suero y de homogenatos placentarios maternos y fetales y de 
útero no gestante. Considerando que dentro de las propiedades de la concanavalina A (Con-A) se 
encuentra su alta afinidad por oligosacáridos tipo ¨high manose¨ presentes en el Fab de las 
moléculas de IgG asimétricas, se utilizó como adsorbente Con–A- sepharosa. Para ello se 
pusieron en contacto volúmenes iguales de las muestras y de Con A-sepharosa en buffer Tris 
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durante 2 horas a 4ºC en agitación. Paralelamente, a fin de poder determinar el nivel de IgG total 
y tener las muestras en las mismas condiciones, las muestras se incubaron en la misma 
proporción (v/v) con el tampón de fijación (Buffer Tris-ClH 0,025 M; ClNa 0,2 M; Cl2Ca 0,003 
M; Cl2Mg 0,003 M y Cl2Mn 0,003 M, pH 7,2) (Canellada A. y col., 2002). Posteriormente las 
muestras se centrifugaron para determinar los niveles de IgG presentes en los sobrenadantes 
utilizando la técnica de ELISA.  
Se utilizaron microplacas de alto pegado y 96 pocillos (Nunc, USA). Para la sensibilización de 
las placas a utilizar en el ELISA, se sembraron 50µl por pocillo de un anticuerpo anti- Fc de IgG 
porcina elaborado en cabra (Bethyl, USA) 1:500 en solución tamponada HCO3Na/CO3Na 0,1M 
pH 8,5 (0,1µg/pocillo), y se incubaron durante 2,5 horas a 37ºC en cámara húmeda. Luego de 
lavados con PBS (3,2 mM Na2HPO4, 0,5 mM KH2PO4, 1,3 mM KCl, 135 mM NaCl) se realizó  
el bloqueo de los sitios libres con 200µl por pocillo con una solución de leche descremada 
(Molico ®) al 10%, durante toda la noche y a 4ºC. Luego de lavar las placas nuevamente, se 
colocaron 50 µl por pocillo de diferentes diluciones de las muestras del sobrenadante de la 
adsorción con Con-A sepharosa (IgG simétricas) y de las muestras sin adsorber (IgG totales) 
respectivamente. Se incubó en cámara húmeda durante una hora y media, se lavaron las placas 
con PBST (3,2 mM Na2HPO4, 0,5 mM KH2PO4, 1,3 mM KCl, 135 mM NaCl, 0,05% Tween 20, 
pH 7,4). A posteriori, se agregaron 50 µl por pocillo del conjugado anti-Fc gama marcado con 
peroxidasa, (Bethyl, USA) y se incubaron en estufa durante 45´, la  reacción se evidenció por el 
agregado de o-fenilen-diamina (OPD, Sigma, USA) (1 mg/ml en buffer citrato-fosfato + H2O2 al 
3%). Las densidades ópticas (DO) se determinaron espectrofotométricamente (BioTeK® 
Instruments, Inc. USA) a 490 nm, lo que permitió calcular el porcentaje de moléculas 
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asimétricas, utilizando la siguiente fórmula: % IgG unida a Con A= 100-( IgG no fijada a la Con 
A/ IgG total) x 100 (Zenclusen y col., 2001; Apicella y col., 2009; Cortes y col., 2008).  
Cuantificación de proteínas 
Se determinó la concentración de proteínas totales en las diferentes muestras séricas, en los 
extractos placentarios maternos y fetales y en úteros no gestantes. Dada la baja concentración de 
proteínas halladas en los homogenatos con respecto al suero, se utilizaron diferentes técnicas. 
 
Determinación de proteínas totales y albúmina en HoPM, HoPF y HoU  
Para la cuantificación de proteínas totales en homogenatos maternos y fetales y en útero no 
gestante se utilizó un método colorimétrico cuantitativo humano (kit comercial Proti-U, Wiener 
Lab, Rosario, Argentina). Se llevaron a temperatura ambiente los reactivos y las muestras antes 
de iniciar el ensayo. Las muestras fueron centrifugadas durante 5 minutos a 3000 rpm. Se 
utilizaron placas de 96 pocillos fondo plano, rotulando en las mismas los pocillos para el blanco, 
estándar y muestra. De cada muestra a analizar se colocaron en un pocillo, el estándar 5 l 
(solución de albúmina 100 mg/dl) y 250 l del reactivo A (solución estabilizada de rojo pirogalol 
0,1 mmol/l, molibdato de sodio 0,1 mmol/l en buffer succinato 50 mmol/l, pH 2,5). Se mezcló y 
se incubó la placa durante 10 minutos a 37ºC. Las proteínas presentes en los extractos 
reaccionaron en medio ácido con el complejo rojo de pirogalol-molibdato, originando un 
complejo que se leyó en espectrofotómetro (Metrolab 2300 Plus Wimer, Argentina) entre 580 – 
630 nm.  
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Determinación de proteínas totales y albúmina en sueros  
Se utilizó un método colorimétrico para la determinación de proteínas totales y albúmina en 
sueros con kits comerciales humanos Proti 2 (Wiener Lab, Rosario, Argentina). Los enlaces 
peptídicos de las proteínas reaccionan con el ión cúprico, en medio alcalino, para dar un complejo 
de color violeta con máximo de absorción a 540 nm, siendo la intensidad proporcional a la 
concentración de proteínas totales en la muestra. Se utilizaron tres tubos, marcados B (blanco), S 
(estándar) (que es una solución mixta de proteínas) y D (muestras). En el tubo B se colocaron 50 
µl de agua destilada y 3,5 ml de reactivo EDTA/Cu. En el tubo S se agregaron 50 µl de suero 
patrón y 3,5 ml de reactivo EDTA/Cu. En los tubos D, se colocaron 50 µl por cada una de las 
muestras a analizar y 3,5 ml de reactivo EDTA/Cu. Se mezclaron con varilla y se incubaron 15 
minutos a 37ºC. Se leyeron las DO en un espectrofotómetro (Metrolab 2300 Plus, Wimer 
Argentina) a 540 nm, llevando a cero con el blanco de reactivo.  
De la misma manera se determinó la concentración de albúmina, que reacciona específicamente 
con la forma aniónica de la 3, 3´, 5 ,5´- tetrabromo- cresolsulfon -ftaleína (BCF), en presencia de 
un exceso de colorante, en medio tamponado a pH 3,8. El aumento de la absorbancia a 625 nm 
respecto del blanco, es proporcional a la cantidad de albúmina presente en la muestra. Se 
rotularon los tubos en blanco, estándar y muestra. Se colocó el estándar, 10 µl de suero patrón 
con título conocido de albúmina en estado nativo. Posteriormente se procedió a colocar las 
muestras en razón de 10 µl por tubo. En último lugar, se colocó el reactivo BCF 3,5 ml en cada 
tubo. Se mezcló con varilla, manteniendo los tubos entre 15 y 28ºC durante 10 minutos. La 
lectura se realizó en un espectrofotómetro (Metrolab 2300 Plus, Wimer Argentina) a 540 nm, 
llevando a cero con el blanco del reactivo. La coloración de la reacción fue estable durante 12 
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horas, por lo que la absorbancia se leyó dentro de ese lapso. Se calcularon los resultados de la 
siguiente manera:  
Proteínas totales (g/dl) = DO x f    Siendo f = PrT (g/dl) / Standard 
Albúmina (g/dl) = DO x f                Siendo f = Alb (g/dl) / Standard 
 
Determinación de inmunoglobulina G mediante un método inmunoturbidimétrico 
Para la determinación de la IgG en sueros y homogenatos maternos, fetales y de útero no 
gestante, se utilizó un método inmunoturbidimétrico con kits comerciales humanos Turbitest AA 
IgG (Wiener Lab. Rosario, Argentina). La IgG reacciona con el anticuerpo específico formando 
inmunocomplejos insolubles, que se manifiestan como una turbidez proporcional a la 
concentración de IgG en las muestras. Se midió en un espectrofotómetro (Metrolab 2300 Plus 
Wimer, Argentina). 
Mediante esta técnica se cuantificó la presencia y concentración de IgG en sueros, homogenatos 
maternos, fetales y de útero no gestante.  En primer lugar se realizó una curva de calibración 
empleando tubos de Kahn, con diluciones (1:10), (1:20), (1:40), (1:80) y (1:160) del calibrador 
de proteínas en solución fisiológica (Suero inactivo con conservadores Turbist AA de Wiener 
Lab. Rosario, Argentina). Se empleó como punto cero solución fisiológica. Se agregaron 40µl 
del calibrador de proteína diluida. A cada tubo se adicionaron 900 µl del reactivo A provisto por 
el kit (solución fisiológica tamponada a pH 7,5). Se homogeneizaron las muestras y se leyó la 
absorbancia en un espectrofotómetro (Metrolab 2300 Plus Wimer Argentina) a 340 nm (DO1). 
Se agregaron 160 µl del reactivo B (el anticuerpo específico anti-IgG), se mezclaron e incubaron 
durante 30 minutos a temperatura ambiente y se leyó a 340 nm (DO2). Se calculó la diferencia de 
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absorbancia para cada dilución del calibrador y para el punto cero, restando la DO2 de la DO1. Se 
representaron en papel milimetrado las diferencias de absorbancia en función de la concentración 
de proteínas en mg/dl. Posteriormente se diluyeron las muestras 1:10 en solución fisiológica (40 
µl). Se colocaron 900 µl del Reactivo A. Se homogeneizaron y se leyeron a 340 nm (DO1), 
llevando el aparato a cero con agua destilada. Se agregó el Reactivo B en un volumen de 160 µl. 
Se mezclaron y se incubaron durante 30 minutos a temperatura ambiente. Nuevamente, se leyó la 
absorbancia a 340 nm (DO2), llevando el aparato a cero con agua destilada. Se calculó la 
diferencia de absorbancia restando la DO2 de la DO1 en cada muestra analizada. Se interpolaron 
los valores de las diferencias a la curva de calibración y se determinó la concentración en mg/dl 
de cada muestra analizada.  
 
Determinación de IgG mediante inmunodifusión radial (IDR)  
Se determinó la presencia de IgG porcina en sueros de hembras preñadas en distintos períodos 
gestacionales y de hembras no gestantes, mediante placas de agarosa (Diffu-Plate, Biocientífica 
S.A. Capital Federal, Argentina) conteniendo antisueros específicos para IgG humana. 
Es una técnica cuantitativa basada en una inmunoprecipitación en agarosa entre un antígeno a 
cuantificar y su anticuerpo homólogo. Las muestras previamente se centrifugaron a 1400 rpm 
durante 10 minutos y luego se sembraron 5 l en los pocillos cavados en el gel. Se incubaron en 
posición invertida en cámara húmeda a 23ºC durante 48 horas. El punto final de la difusión se 
consideró cuando aparecieron anillos de bordes netos. La lectura se realizó midiendo los 
diámetros de los halos de precipitación. Se interpolaron los datos en la tabla de valores que 
acompaña al kit y se determinaron las concentraciones de cada muestra en mg/dl.  
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Análisis estadístico 
 Se realizó un análisis estadístico de las variaciones de las concentraciones de IgG simétricas e 
IgG asimétricas, de proteínas totales, albúmina, IgG dosada mediante inmunodifusión radial e 
IgG dosada mediante inmunoturbidimetría en muestras de suero y homogenatos maternos y 
fetales. Para ello, se utilizó el ANOVA y una prueba de comparaciones múltiples mediante el test 
de Tukey (p<0,05). Se realizó una estadística descriptiva de posición y dispersión. Se calcularon 
los valores medios y las desviaciones de las distintas variables, con sus correspondientes gráficos 
de puntos, mediante Modelos Lineales Generales, considerando cada una de las muestras y 
comparando diferentes factores, tal como el período de gestación. Se utilizó el soft estadístico 
InfoStat versión 2011e y, en todos los casos, el nivel de significación que se consideró fue del 5% 
(Di Rienzo et al., 2011). 
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RESULTADOS 
 Estructura de la placenta y del útero: análisis microscópico 
 Se realizaron observaciones microscópicas de la estructura placentaria en distintos períodos 
gestacionales y de útero no gestante, correspondiendo su aspecto con el descripto como normal 
para el período del ciclo estral correspondiente o para la etapa de la gestación en que se recolectó 
la muestra.  
La figura 6 corresponde a un útero no gestante coloreado con hematoxilina eosina. La mucosa 
presenta proyecciones o pliegues que incluyen el epitelio y el mesémquima de tejido conectivo. El 
epitelio es cilíndrico pseudoestratificado con cilias y apoya sobre el tejido conectivo laxo. Por 
debajo de este se observa un conectivo profundo, también de tejido conectivo laxo, que contiene 
los adenómeros de las glándulas uterinas y una gran vascularización. 
 
  
Figura 6: Corte de útero de hembra no gestante. Se observa glándulas uterinas, 
vasos sanguíneos y células del tejido conectivo. HE 40x  
 
 Glándulas 
Epitelio 
materno 
Vasos 
sanguíneos 
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Expresión de IgG en diferentes períodos gestacionales y en útero no gestante  
Se analizó la expresión de IgG en cortes histológicos de útero no gestante y de placentas fetales y 
maternas en diferentes períodos gestacionales mediante inmunohistoquímica, Tabla 1. 
Tabla 1: Expresión de IgG en útero no gestante y en placentas de diferentes períodos 
gestacionales. 
Vell: Vellosidad; Fet: Fetal; Mat: Materno; +, ++, +++: Diferentes grados de positividad; -Negativo. 
 
En los cortes histológicos de útero no gestante, no se observó en epitelio uterino ni en las glándulas 
uterinas inmunomarcaje positivo a IgG.  
En la figura 7 se observa una interfase de 30 días de gestación con inmunomarcaje positivo (+++) a 
IgG, sobre la membrana apical de las células epiteliales que conforman el lumen de la interfase 
feto materna; algunas de las células trofoblásticas presentan marcaje positivo en el citoplasma. 
Además, se observa marcaje positivo a IgG en las membranas basales y apicales de células 
epiteliales pertenecientes a las vellosidades maternas.  
En la figura 8 se observa marcaje positivo (+++) a IgG en vellosidades trofoblásticas.                
 
Tracto 
Reproductivo 
Epitelio Glándulas Uterinas 
Uterino Vell. Fet. Vell. Mat. Células Lumen 
Útero 
no gestante 
-   - - 
 
30 días 
 ++/+++ ++ +++ ++ 
 
65-70 días 
 ++/+++ ++/+++ ++ 
 
+++ 
 
95-114 días 
 +++ ++ ++ +/++ 
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Figura 7: Placenta de 30 días de gestación. Se observa inmunomarcaje 
positivo a IgG en las células del trofoblasto y en el epitelio 
materno. IHQ 40x 
 
Figura 8: Placenta de 30 días de gestación. Inmunomarcaje 
positivo (+++) a IgG en vellosidades trofoblásticas. 
IHQ 100x 
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En la figura 9, fotografía correspondiente a una  placenta de 30 días de gestación se observa un 
inmunomarcaje positivo (+++) a IgG en glándulas, en la región luminal y en la membrana basal de 
las células que las componen. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  Figura 9: Placenta de 30 días de gestación. Inmunomarcaje positivo a  
                   IgG en células epiteliales de glándulas maternas. IHQ 40x  
 
En placentas de 65-70 días de gestación, se observó inmunoreacción  positiva (++/+++) a IgG en la 
membrana basal de las células epiteliales de las vellosidades del trofoblasto, así como también en 
el citoplasma y en la membrana apical de dichas células. En la membrana basal de las células que 
constituyen las glándulas de la placenta materna se observó inmunoreacción positiva (++) mientras 
que en la luz de las mismas se pudo observar una inmunoreacción más marcada (+++). En la figura 
10 se observa una placenta de 65 días de gestación con inmunomarcación positiva (++/+++) a IgG 
Lumen 
Célula epitelial 
negativa 
Células epiteliales 
(+++) IgG 
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Célu as epiteliales 
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Células epiteliales 
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Membrana basal Lumen 
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en la membrana apical de las vellosidades del trofoblasto hacia el lumen interfásico. En la figura 
11 se aprecia inmunomarcaje (++/+++) a IgG en la interfase feto materna. 
 
     
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 10: Placenta fetal de 65 días de gestación.  Inmunomarcaje  
                   positivo a IgG en vellosidades trofoblásticas. IHQ 40x 
 
Figura 11: Interfase feto materna de 65 días de gestación. 
                 Inmunomarcaje positivo a IgG. IHQ 100x 
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Podemos observar en la figura 12 una placenta fetal a término, donde se aprecia un inmunomarcaje 
positivo (+++) a IgG en las células epiteliales que conforman el trofoblasto.  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
En la figura 13, a mayor aumento, se aprecia la inmunomarcación a IgG (+++) en vellosidades  
fetales a término.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 13: Placenta fetal a término.  
Inmunomarcaje positivo a 
IgG en vellosidades 
trofoblásticas. IHQ 100x 
 
Figura 12: Placenta fetal a término.  Inmunomarcaje positivo a IgG en 
vellosidades trofoblásticas. IHQ 10x 
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Expresión del receptor Fc gama de IgG 
Se analizó la expresión del receptor Fc gama de IgG mediante inmunohistoquímica en útero vacío 
y en muestras placentarias fetales y maternas de los períodos gestacionales seleccionados (Tabla 
2). 
Tabla 2: Expresión del Receptor Fc gama de la IgG en útero no gestante y placentas de diferentes 
períodos gestacionales. 
Vell: Vellosidad; Fet: Fetal; Mat: Materno; +, ++, +++: Diferentes grados de positividad; -Negativo. 
En úteros vacíos, el epitelio luminal se reveló negativo a la expresión del receptor Fc gama de IgG, 
hallándose solo positividad en algunos fibroblastos y en macrófagos del tejido conectivo 
endometrial (ver figura 14).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tracto 
Reproductivo 
Epitelio Glándulas Uterinas 
Uterino Vell. Fet Vell Mat. Células Lumen 
Útero no gestante -   - - 
 30 días  +++ +++ ++ ++ 
 65-70 días  +++ +++ ++ ++ 
 95-114 días  +++ ++ - - 
Figura 14: Útero no gestante. 
Se observan  
macrófagos 
positivos al 
receptor Fc gama 
de IgG. IHQ 40x 
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A los 30 días de gestación encontramos abundante inmunoexpresión del receptor Fc gama de IgG 
(+++) sobre las células trofoblásticas y en las células epiteliales uterinas, hacia el lumen de la 
interfase feto materno (+++). Además, en el citoplasma de las células del epitelio glandular se 
observó expresión (++) del receptor Fc gama (ver figura 15 y 16).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 15: Placenta materna de 30 días de gestación. Inmunomarcaje 
positivo (+++) a Fc gama en vellosidades y (++) en glándulas 
maternas. IHQ 40x 
Figura 16: Placenta fetal de 30 días de 
gestación.  
Inmunomarcaje positivo 
(+++) a Fc gama en 
vellosidades 
trofoblásticas. IHQ 100x 
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A los 65-70 días de preñez hallamos expresión del receptor Fc gama (+++) en las vellosidades 
maternas y en las vellosidades fetales (+++). La inmunoreacción que recubría la membrana 
luminal de las células epiteliales uterinas se encontraba dispuesta en forma lineal, en zonas 
demarcadas tipo parches. Aproximadamente la mitad de las glándulas endometriales presentaban 2 
o 3 células epiteliales con inmunoexpresión (++) al receptor Fc gama. Además, también se observó 
positividad al receptor (++) en la secreción presente en el lumen de dichas glándulas.  
En placenta fetal,  a los 70 días de gestación, se observó inmunoexpresión del receptor Fc gama en 
la membrana apical de las células del epitelio trofoblástico (+++) (ver figura 17). En la figura 18, a 
mayor aumento, se aprecia el inmunomarcaje positivo al receptor Fc gama de IgG en células 
trofoblásticas.  
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Figura 17: Placenta fetal de 70 días de gestación. Inmunoreacción a Fc gama 
en vellosidades fetales. IHQ 40x 
Epitelio 
trofoblástico 
(+++) Fc gama 
de IgG 
Corion 
Figura 18: Placenta fetal de 70 días 
de gestación. 
Inmunoreacción a Fc 
gama en vellosidades 
fetales. IHQ 100x 
Epitelio 
trofoblástico (+++) 
Fc gama de IgG 
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En la gestación a término, encontramos positividad al receptor Fc gama en las vellosidades que 
conforman la interfase feto materna y ausencia de expresión del receptor en las glándulas 
endometriales. En el epitelio de las vellosidades fetales se distingue inmunomarcación positiva 
puntual (+++) al receptor Fc gama de IgG (ver figura 19 y 20).  
 
 
 
 
Figura 19: Placenta a término. Inmunomarcación positiva (+++) a Fc gama 
en vellosidades fetales. IHQ 40x 
 
Figura 20: Placenta a término. Inmunomarcación positiva 
(+++) a Fc gama en vellosidades fetales. IHQ 
100x 
Vellosidades fetales 
(+++) Fc gama 
Vellosidades fetales 
(+++)Fc gama de IgG 
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Determinación de anticuerpos IgG asimétricos 
 
Se determinó la presencia de anticuerpos IgG asimétricos en sueros, en homogenatos de úteros de 
cerdas vacías y en homogenatos de extractos placentarios maternos y fetales de los distintos 
períodos gestacionales seleccionados (Tabla 3a, 3b y 3c, Anexo 1).  
 
      Determinación de Ac IgG asimétricos en suero  
En la Tabla 4 (Anexo 1) se comparan los porcentajes de Ac IgG asimétricos en suero entre cerdas 
vacías y preñadas, hallándose concentraciones similares (38±3 vs. 37±2; F: 0,11 p: 0,74); (Figura 
21). 
 
Figura 21: Porcentaje de anticuerpos IgG asimétricos en sueros en función de si las cerdas 
estaban vacías (vac) o preñadas (pre).  
Se realizó un análisis de la varianza del porcentaje de Ac IgG asimétricos en muestras de suero, 
hallando resultados similares entre cerdas vacías y de 30 días de gestación (38±3 vs 32±3, p: 
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0,12). También fueron similares los porcentajes de Ac IgG asimétricos en suero entre cerdas 
vacías y preñadas de 65-70 días (38±3 vs 36±3, p: 0,53) y entre cerdas vacías y preñadas de 95-
114 días (38±3 vs 43±3, p: 0,21); (Tabla 3a – Anexo 1).  
 Se realizó un test de Tukey para evaluar las diferencias de medias de los porcentajes de Ac 
IgG asimétricos dosados en suero entre cerdas vacías y preñadas en los diferentes períodos 
gestacionales. Se hallaron diferencias significativas solo entre las cerdas de 30 días versus 95-114 
días (32±3 vs 43±3, p: 0,01). Para las cerdas de 65-70 días (36±3) no se encontraron diferencias 
con los restantes grupos (Figura 22 - Tabla 5 – Anexo 1). 
 
Figura 22: Porcentaje de anticuerpos IgG asimétricos en muestras de suero en función de los 
períodos gestacionales (vacías, 30 d, 65-70 d, 95-114 d). Barras con diferentes letras 
denotan diferencias significativas (p<0,05).  
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      Determinación de Ac IgG asimétricos en Homogenatos de Placenta Materna  
Se hallaron diferencias significativas en los porcentajes de Ac IgG asimétricos en muestras de 
homogenatos de placenta materna en los diferentes períodos gestacionales.  
 
 
Figura 23: Porcentaje de anticuerpos IgG asimétricos en muestras de HoU (vacías)  y en 
muestras de homogenatos placentarios maternos de los períodos gestacionales 
seleccionados (30 d, 65-70 d, 95-114 d). Barras con diferentes letras denotan 
diferencias significativas (p<0,05).  
 
Se realizó un Test de Tukey, como prueba de comparaciones múltiples, hallándose diferencias 
significativas en el porcentaje de Ac IgG asimétricos en homogenatos de placenta materna entre 
cerdas de 65-70 días y de 95-114 días. Se determinarón los siguientes valores de media más 
menos el error estándar, en muestras de homogenatos de utero no gestante (20,50±6), en 
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homogenatos de placenta porcina de 30 días (27±2), homogenatos de placenta porcina de 65-70 
(45±2) y en homogenato de placenta porcina de 95-114 días (14±5), (Figura 23 – Tabla 6 – 
Anexo 1).  
 
      Determinación de Ac IgG asimétricos en Homogenatos de Placenta Fetal  
No se observaron diferencias significativas en el porcentaje de Ac IgG asimétricos en 
homogenatos de placenta fetal entre los distintos períodos gestacionales estudiados (p: 0,4153) 30 
días (52±5), 65-70 días (44±3) y 95-114 días (47±4), (Figura 24 - Tabla 7 – Anexo1). 
 
 
Figura 24: Porcentaje de anticuerpos IgG asimétricos en muestras de HoPF en función de los 
períodos gestacionales (30 d, 65-70 d, 95-114 d). Barras con diferentes letras 
denotan diferencias significativas (p<0,05). 
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Cuantificación de proteínas totales, albúmina y de IgG  
Se realizó la determinación de proteínas totales, albúmina e IgG en muestras de suero, HoU, 
HoPM y HoPF. Se analizaron las variaciones halladas en la concentración de IgG según dos 
técnicas de precipitación: inmunodifusión radial e inmunoturbidimetría.  
 
      Cuantificación de PrT, Alb y de IgG en suero 
En la Tabla 8 se presenta un análisis descriptivo de las variaciones de las concentraciones de 
Proteínas Totales, en la Tabla 9 de la concentración de Albumina, en la Tabla 10 de la 
concentración de IgG determinado mediante Inmunoturbidimetría y en la Tabla 11 de la 
concentración de IgG determinado mediante Inmunodifusión Radial en cerdas vacías y en los 
diferentes períodos gestacionales estudiados (Anexo). 
Se encontraron diferencias significativas entre hembras vacías y preñadas en suero para la 
variable Proteínas Totales (8.681±395 vs 7.591 ± 163, F: 6,52; p: 0,0140) (Figura 25 - Tabla 12- 
Anexo 2). 
 
 
 
52 
Resultados 
 
 
 
Figura 25: Concentración de Proteínas Totales (mg/dl) en muestras de suero entre cerdas vacías 
y preñadas. Barras con diferentes letras denotan diferencias significativas (p<0,05). 
 
Las concentraciones séricas de Proteínas Totales fueron similares entre cerdas de 30 días y de 65-
70 días (7.517±205 vs 7.968 ±330). Se hallaron diferencias significativas entre cerdas vacías y de 
95-114 días (8.681,43±400 vs 7.218,00±467), (Figura 26 – Tabla 16 – Anexo 2).  
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Figura 26: Concentración sérica de Proteínas Totales (mg/dl) entre cerdas vacías y de diferentes 
períodos gestacionales (vacías, 30 d, 65-70 d, 95-114 d). Barras con diferentes letras 
denotan diferencias significativas (p<0,05).  
 
No se encontraron diferencias significativas en suero entre hembras vacías y preñadas para la 
variable albúmina (3.972±300 vs 3.706 ±133, p: 0,4210); (F: 0,66), (Tabla 13, Anexo 2). 
 
Las concentraciones séricas de Albúmina fueron similares entre cerdas vacías (3.972±306), 30 
días (3.694±170), 65-70 días (3.638±273) y 95-114 días (3.906±388), p: 0,8083); (F: 0,32), 
(Tabla 17 – Anexo 2). 
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Se encontraron diferencias significativas en suero entre hembras vacías y preñadas para la 
variable IgG determinado mediante Inmunoturbidimetría (731±57 vs 603 ±27, p: 0,0483) (F: 
4,17) (Figura 27 - Tabla 14 – Anexo 2). 
 
 
Figura 27: Concentración de IgG (Turb) (mg/dl) en muestras de suero entre cerdas vacías y 
preñadas. Barras con diferentes letras denotan diferencias significativas (p<0,05). 
 
Las concentraciones séricas de IgG determinado mediante Inmunoturbidimetría fueron similares 
entre cerdas vacías (731±56), 30 días (576±32), 65-70 días (695±56) y 95-114 días (579±74); (F: 
2,60; p: 0,0672, (Tabla 18 – Anexo 2). 
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También se encontraron diferencias significativas en suero entre hembras vacías y preñadas para 
la variable IgG determinada por Inmunodifusión Radial (2.345±300 vs 3.113 ±157, p: 0,0316) (F: 
5,16); (Figura 28 - Tabla 15 – Anexo 2).  
 
 
 
Figura 28: Concentración de IgG determinada por Inmunodifusión Radial (mg/dl) en muestras 
de suero entre cerdas vacías y preñadas. Barras con diferentes letras denotan 
diferencias significativas (p<0,05). 
 
Las concentraciones séricas de IgG determinada por Inmunodifusión Radial fueron diferentes 
entre cerdas vacías (2.345±189), de 30 días (3.387±119) y de 95-114 días (1.147±327) además 
fueron diferentes entre 65 días (3.075±207) y de 95-114 días (1.147±327); (F: 18,15; p: 0,0001), 
mientras que las concentraciones entre cerdas vacías vs cerdas de 65-70 días  fueron similares. 
(Figura 29 – Tabla 19 – Anexo 2). 
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Figura 29: Concentración sérica de IgG determinada por Inmunodifusión Radial en mg/dl entre 
cerdas vacías y de diferentes períodos gestacionales (vacías, 30 d, 65-70 d, 95-114 
d). Barras con diferentes letras denotan diferencias significativas (p<0,05).  
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Correlación y Regresión lineal entre IgG determinada por Inmunodifusión Radial e IgG 
determinada por Inmunoturbidimetría  
 
Dada la discordancia de valores hallados en la determinación de IgG por los dos métodos 
utilizados, se calculó la regresión lineal y correlación entre IgG por Inmunodifusión Radial e IgG 
por Inmunoturbidimetría. La correlación no fue significativa entre las variables IgG por 
Inmunoturbidimetría e IgG determinada por Inmunodifusión Radial (r: 0,46; p: 0,13), lo cual 
explicaría los resultados contradictorios de concentración de IgG determinada por los dos 
métodos y la regresión lineal obtenida (Figura 30).  
 
 
Figura 30: Regresión lineal de IgG (Turb) en función de IgG (IDR) (p: 0,1278, R2: 0,22). 
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Cuantificación de Proteínas Totales y de IgG determinada por Inmunoturbidimetría en 
homogenatos placentarios maternos  
Se determinó la presencia de Proteínas Totales y de IgG determinada por Inmunoturbidimetría en 
homogenatos de úteros de cerdas vacías y en homogenatos de extractos placentarios maternos de 
los distintos períodos gestacionales seleccionados.  
En la Tabla 20 se presenta el análisis descriptivo de las concentraciones de Proteínas Totales 
(mg/dl) en homogenatos de úteros de cerdas vacías y en homogenatos de extractos placentarios 
maternos de cerdas en los diferentes períodos gestacionales estudiados. En la Tabla 21 se 
presenta un análisis descriptivo de la concentración de IgG determinada por Inmunoturbidimetría 
en homogenatos de úteros de cerdas vacías y en homogenatos de extractos placentarios maternos 
de cerdas en los diferentes períodos gestacionales estudiados (Anexo 2).  
No se encontraron diferencias significativas entre las concentraciones de Proteínas Totales en 
homogenatos de útero de cerdas vacías y el conjunto de homogenatos de extractos placentarios 
maternos (285±93 vs 334 ±35, p: 0,6218); (F: 0,25) (Tabla 22 –Anexo 2).  
 
Se encontraron diferencias significativas en la concentración de Proteínas Totales en muestras de 
homogenatos de extractos placentarios maternos de cerdas de 65-70 días de gestación (598±66) 
contra el resto de los períodos gestacionales: 30 días (280±39) y 95-114 días (271±49) y cerdas 
vacías (285±74), p:0,0016; (F: 6,64) (Figura 31 - Tabla 23 – Anexo 2). 
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Figura 31: Concentración de PrT (mg/dl) en hembras vacías (HoU) y en los diferentes períodos 
gestacionales (30 d, 65-70 d, 95-114 d). Barras con diferente letras denotan 
diferencias significativas (p<0,05). 
 
Se encontraron diferencias significativas en las concentraciones de IgG determinada por 
Inmunoturbidimetría en homogenatos de útero de cerdas vacías con respecto a los homogenatos 
de extractos placentarios maternos (87±8 vs 36 ±3, p: 0,0001). (F: 38,41; p:<0,0001) (Figura 32 - 
Tabla 24 – Anexo 2).  
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Figura 32: Concentración de IgG (Turb) (mg/dl) en homogenatos de útero de cerdas vacías y en 
homogenatos de extractos placentarios maternos. Barras con diferentes letras denotan 
diferencias significativas (p<0,05). 
Se realizó un Test de Tuckey para observar las diferencias significativas de las medias. Se 
encontraron diferencias significativas en las concentraciones de IgG determinada por 
Inmunoturbidimetría entre cerdas vacías (87±8) y preñadas en diferentes períodos gestacionales; 
mientras que los valores fueron similares entre cerdas de 30 días (40±4), 65-70 días (38±7) y 95-
114 días (30±5) de gestación, (F: 13,84; p: <0,0001); (Figura 33 - Tabla 25 – Anexo 2).  
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Figura 33: Concentración de IgG (Turb) (mg/dl) en hembras vacías (HoU) y en los diferentes 
períodos gestacionales (30 d, 65-70 d, 95-114 d). Barras con diferente letras denotan 
diferencias significativas (p<0,05).  
 
Cuantificación de Proteínas Totales y de IgG determinada por Inmunodifusión Radial en 
homogenatos placentarios maternos  
 
Se determinó la presencia de IgG mediante Inmunodifusión Radial en homogenatos de útero de 
cerdas vacías y en homogenatos de extractos placentarios maternos de los distintos períodos 
gestacionales seleccionados. 
En la Tabla 26 se presenta el análisis descriptivo de las concentraciones de IgG determinada por 
Inmunodifusión Radial en homogenatos de útero de cerdas vacías comparado con los resultados 
de los homogenatos de extractos placentarios maternos de cerdas de 95-114 días de gestación.  
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No se encontraron diferencias significativas en la concentración de IgG (IDR) entre cerdas vacías 
y preñadas (143±74 vs 347 ±56) (F: 4,86; p: 0,0549), (Tabla 27 – Anexo 2).  
 
      Cuantificación de Proteínas Totales y de IgG mediante Inmunoturbidimetría en 
homogenatos placentarios fetales  
 
Se realizó un análisis descriptivo de la concentración de Proteínas Totales en homogenatos 
placentarios fetales en diferentes períodos gestacionales (Tabla 28, Anexo 2).  
En la Tabla 29 se presenta un análisis descriptivo de la concentración de IgG mediante 
Inmunoturbidimetría en homogenatos placentarios fetales en los diferentes períodos gestacionales 
estudiados (Anexo 2).  
No se encontraron diferencias significativas en la concentración de Proteínas Totales en 
homogenatos placentarios fetales en los diferentes períodos gestacionales: 30 días (322±71), 65-
70 días (300±71) y 95-114 días (236±112), p: 0,7459. (F: 0,30) (Tabla 30, Anexo 2).  
Las concentraciones de IgG mediante Inmunoturbidimetría en homogenatos placentarios fetales 
fueron similares en todos los períodos gestacionales: 30 días (41±8), 65-70 días (38±8) y 95-114 
días (30±13), p: 0,7689, (Tabla 31, Anexo 2). 
Cuantificación de IgG mediante Inmunodifusión Radial en homogenatos placentarios 
fetales 
 
Se realizó un análisis descriptivo de la concentración de IgG (IDR) en homogenatos de cerdas 
con 95-114 días de preñez (Tabla 32, Anexo 2). Con respecto a los otros períodos evaluados, las 
concentraciones de IgG no permitieron alcanzar el rango de determinación, debido a la 
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sensibilidad del método, por lo tanto no pudieron ser comparados los distintos períodos de 
gestación estudiados.  
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DISCUSIÓN 
En la reproducción, el sistema inmunológico con sus mecanismos celulares y moleculares 
juega un rol que aún no se comprende en su totalidad. La placenta porcina es un órgano integrado 
por estructuras de origen fetal y materno, del tipo epiteliocorial y no invasiva, por eso las 
interacciones entre el epitelio luminal uterino y el trofoblasto son cruciales para el mantenimiento 
de la gestación.  
Surge el interrogante de que ¿por qué el embrión comportándose como un injerto 
semialogénico, no es rechazado por la madre? Se sabe que la madre produce una activa respuesta 
inmunológica frente al feto y sin embargo, el rechazo inmunológico no se produce (Barañao, 
2010). Diversas investigaciones estudian los mecanismos por los cuales los fetos no son 
rechazados por su madre. 
Está demostrado que el embrión/feto presenta diferentes antígenos de origen materno y 
paterno, pero no es rechazado en condiciones normales, por lo que el éxito de la preñez depende 
de las complejas interacciones entre el sistema inmunológico y el resto de los sistemas que 
componen el organismo materno a fin de preservar la sobrevida de los embriones/fetos. Se piensa 
que los factores involucrados en la aceptación del aloinjerto fetal y en el mantenimiento del 
equilibrio inmune durante la preñez dependen del sistema inmune materno y de la síntesis de 
moléculas moduladoras por parte de la placenta. La placenta, a través de los factores involucrados, 
que son interdependientes, originaría un estado de tolerancia activa durante la gestación (Barañao, 
2010).   
La placenta porcina, por su ubicación de barrera entre la madre y los embriones/fetos, es 
el blanco natural de los sistemas endocrino e inmunitario y de ella depende, a través de las 
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interacciones entre el trofoblasto y el epitelio luminal uterino areolar e interareolar, el 
intercambio de sustancias y nutrientes entre la madre y los embriones a fin de garantizar el éxito 
de la preñez. Por ello, ha sido caracterizada como un órgano endocrino propio de la gestación que 
modula la respuesta inmune materna. El sistema endocrino y el sistema inmunológico están 
estrechamente vinculados, por lo tanto el aumento de los niveles de los esteroides sexuales 
durante la gestación favorecería la tolerancia materna inhibiendo la acción de células citotoxicas, 
aumentando la producción de citoquinas antiinflamatorias y por lo tanto favoreciendo la 
predominancia de una respuesta inmune que beneficiaría a la gestación (Barañao, 2010).  
Coincidimos con Chen y col., (2012) en que la interacción inmunológica entre el feto y la 
madre es una comunicación especial que estaría regulada por la presentación de antígenos del 
feto, particularmente los presentes en la superficie del trofoblasto, y por el reconocimiento y la 
reacción a esos antígenos por parte del sistema inmune innato y adquirido de la madre.  
En trabajos anteriores realizados en nuestro laboratorio encontramos una gran afinidad 
por la lectina Con-A (que reconoce residuos -manosa y -Glucosa), en cortes de tejido 
placentario tanto fetales como maternos de distintos períodos gestacionales, sobre todo en 
muestras de ± 55 días de gestación (Koncurat y col., 2004; Zubeldía, 2007; Sanchis y col., 2009). 
La presencia de dichos residuos en ambas membranas celulares permitirían las interacciones 
favoreciendo el desarrollo temprano del conceptus y participando en la inhibición de la respuesta 
inmune materna (Szafranska y col., 2004). Margni (1989) describió que si se someten Ac 
purificados a cromatografía de afinidad con Con-A - sefarosa se pueden separar los Ac 
precipitantes (simétricos) de los no precipitantes (o asimétricos), demostrando que un 
oligosacárido con alto contenido en manosa es el responsable del particular comportamiento 
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biológico de los Ac asimétricos que se encuentra unido al fragmento Fab de la molécula de IgG. 
Otras especies con placenta epiteliocorial, además de la cerda, son la yegua, la burra y los 
camélidos. Varios estudios han sido realizados para determinar los patrones de glicosilación en 
las diversas placentas epiteliocoriales a través de su desarrollo, encontrándose que los tejidos 
uterinos guardan más similitud de expresión de glicanos que los trofoblastos de las diferentes 
especies (Jones y col.,1997; 2000) sugiriéndose que los glicanos presentes en el trofoblasto son 
parcialmente controlados por el genotipo del embrión y por las hormonas esteroideas, por lo que 
suponemos que la respuesta inmunológica que se desarrolla en la interfase feto materna 
dependerá de la presencia de determinados sacáridos en la superficie de las células trofoblásticas 
y uterinas en la interfase feto materna. La presencia de residuos -man y -glc determinados con 
la Con-A en la interfase feto materna en diferentes períodos gestacionales, nos abrió las puertas 
para comenzar con los estudios de los Ac IgG asimétricos en porcinos.  
 A partir de nuestros resultados, y al igual que Barañao (2010), pensamos que las 
citoquinas liberadas por los linfocitos Th2 y la respuesta inmune humoral, desarrollada por los 
linfocitos B maternos en su doble papel: como células presentadoras de antígenos y como células 
productoras de anticuerpos, podría ser uno de los factores que permiten la aceptación del 
aloinjerto fetal durante la gestación porcina mediante un mecanismo de tolerancia materno-fetal. 
Pocos estudios evalúan el rol de la respuesta inmune humoral, particularmente la síntesis 
de anticuerpos, teniendo en cuenta el papel de las diferentes clases de anticuerpos IgG que se 
producen durante la preñez porcina. Tampoco se conocen los factores que regulan la expresión de 
los receptores de las IgG ni en el útero ni en la placenta porcina.  
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Por lo expuesto, el objetivo de este trabajo fue comprobar la existencia de los anticuerpos 
asimétricos de la clase IgG en porcinos; identificar la presencia de los distintos tipos de IgG 
(simétricos y asimétricos) y de su receptor en tejidos placentarios fetales y maternos, a fin de 
comprender el rol que podría desempeñar el sistema inmune humoral durante la gestación porcina. 
Para tal fin, se decidió emplear la técnica de inmunofluorescencia según Bowen y col., (1996) para 
la determinación de IgG. Durante los primeros ensayos se comprobó que los tejidos placentarios 
porcinos autofluorescen durante la gestación porcina temprana en los períodos gestacionales 
seleccionados en esta tesis, lo que coincide con lo reportado por Keys y col (1989). Por ello se 
decidió realizar las experiencias a través de una técnica de inmunohistoquímica directa empleando 
peroxidasa (HRP: horse radish peroxidase).  
Para el dosaje de las concentraciones de IgG se emplearon dos técnicas, porque no 
encontramos información acerca de los valores esperables durante la gestación porcina. Hallamos 
resultados dispares entre ellas; si bien la inmunoturbidimetría es una técnica sensible que se utiliza 
para determinar IgG en suero, en medicina humana, los valores que obtuvimos en cerdas siempre 
fueron menores a los obtenidos por IDR. 
No encontramos diferencias significativas en las concentraciones séricas de proteínas 
totales durante la preñez porcina, ya que se mantuvieron en rangos fisiológicos normales. Se 
supone que si aumentan, en general, es por incremento de la síntesis de globulinas; y, la elevación 
de las globulinas se observa en estados de respuesta contra agentes infecciosos, en procesos 
inflamatorios crónicos, en enfermedades inmunomediadas, en cáncer o luego de vacunaciones 
(Tizard, 2009). Se sabe que la madre mantiene la habilidad de resistir infecciones durante la 
gestación (Wooding y Burton, 2008), por lo que nuestros resultados demostrarían que la respuesta 
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inmune humoral no se modifica cuantitativamente de manera ostensible durante la gestación 
porcina.  
Tampoco encontramos diferencias en las concentraciones de albúmina entre los diferentes 
períodos gestacionales estudiados; lo cual refleja que el equilibrio osmótico se mantiene durante 
la preñez porcina, dado que la albúmina es la proteína más abundante (representa en porcinos 
alrededor del 50 %) en el plasma (Cunningham y Klein, 2009).  
La IgG es una de las cinco clases de anticuerpos producidos por el cerdo, constituye la 
proteína mayoritaria, alrededor del 80 – 85 %, de las globulinas en suero (Butler y col., 2005; 
Butler y col., 2009b; Sánchez Vizcaíno, 2010) y es, en número, el efector humoral predominante 
que desempeña la función de anticuerpo. Toda respuesta inmune que cursa con producción de 
anticuerpos del isotipo IgG precipitantes, fijadores de complemento, depuradores de Antígenos, 
está acompañada por otra población de anticuerpos, denominados Ac IgG asimétricos, también del 
isotipo IgG con los mismos subtipos que los precipitantes pero que poseen un comportamiento 
inmunoquímico y biológico diferente (Margni, 1989). 
En nuestro trabajo no encontramos diferencias significativas en el porcentaje de Ac IgG 
asimétricos, en suero, entre cerdas vacías y preñadas. Pero sí hallamos diferencias en el porcentaje 
de Ac IgG asimétricos entre los diferentes períodos de gestación estudiados; sin embargo, esas 
diferencias no modificaron significativamente la concentración de proteínas totales ni de 
albúmina, sólo se registró en la fracción de las globulinas. Esa diferencia en el porcentaje de Ac 
IgG simétricos y asimétricos hallada en suero entre los distintos períodos gestacionales, podría ser 
uno de los factores que regulan la respuesta inmune materna.  
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Así, solo a los 30 días de preñez, encontramos una disminución de Ac IgG asimétricos en sueros, 
mientras que, al final de la preñez, en el período de 95-114 días, hallamos un aumento. 
Probablemente la disminución sérica de Ac IgG asimétricos al inicio de la gestación se deba al 
pasaje de dichos Ac a la interfase feto materna, a fin de preservar el aloinjerto fetal. Mientras que, 
el aumento de Ac IgG asimétricos séricos al final de la preñez reflejaría un mecanismo de 
compensación a fin de subsanar la caída brusca de la concentración de IgG en suero, que se 
produce cuando la mayoría de las IgG se concentran en las glándulas mamarias a fin de formar 
parte del calostro (Watson, 1980; Wagstrom y col., 2000). Además, cuando determinamos las 
concentraciones de IgG séricas mediante Inmunodifusión radial e Inmunoturbidimetría, técnicas 
que no discriminan entre Ac IgG simétricos y asimétricos, encontramos un brusco descenso de 
IgG hacia el final de la gestación; probablemente porque las IgG que formarán parte del calostro 
pertenezcan al tipo de Ac IgG simétricos, funcionales biológicamente, a fin de brindar protección 
inmediata al neonato contra los microorganismos ambientales.  
Estudios previos en humanos determinaron que durante el primer trimestre de la gestación 
los niveles de IgG en suero fetal estaban muy bajos, aumentando durante el segundo trimestre a 
valores aproximados de un 5 a un 10 % de los valores maternos, mientras que al finalizar la 
gestación los valores de IgG fetales superaban a los valores maternos alcanzando niveles de 
11,98±2,18 g/l. Mientras que la concentración de IgG en suero materno al término de la gestación 
disminuye a niveles de 60 a 70 % de la concentración que se observaba al principio de la preñez 
(Li y col., 2014).  
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Fue difícil de correlacionar las concentraciones de IgG dosadas mediante 
Inmunoturbidimetría en suero con los valores de Ac IgG asimétricos, ya que encontramos valores 
muy bajos en comparación a los detectados mediante Inmunodifusión radial; tampoco hallamos 
diferencias, con la técnica de Inmunoturbidimetría en las concentraciones de IgG entre los 
períodos gestacionales y en lo único en que concuerdan las dos técnicas es en que detectamos 
diferencias entre cerdas vacías y preñadas, con una disminución de IgG al final de la preñez.  
Con respecto a la determinación de proteínas totales en los homogenatos placentarios 
maternos, los valores encontrados se corresponden con los hallados anteriormente en nuestro 
laboratorio (Koncurat y col., 2003b). La técnica de obtención de estos homogenatos consistió en 
una ruptura mecánica grosera del tejido placentario, una centrifugación para eliminar los restos 
de tejido y por último una filtración de los sobrenadantes obtenidos para poder dosar las proteínas 
solubles liberadas por la lisis celular, lo cual explicaría la baja concentración de proteínas 
halladas. De todas maneras se hallaron diferencias significativas en las concentraciones de 
proteínas totales en los homogenatos placentarios maternos en los distintos períodos 
gestacionales estudiados, particularmente aumentaron las proteínas totales a los 65-70 días de 
preñez, lo que coincide con el aumento registrado de Ac asimétricos en ese período y que 
reflejaría el requerimiento de proteínas por el tejido placentario materno, particularmente de IgG, 
a mediados de la gestación.  
En trabajos previos hallamos que, hasta alrededor de los 60 días de preñez, el crecimiento 
del embrión (determinado mediante el peso expresado en g) es lineal, para luego adoptar una 
función de tipo potencial (Zubeldía, 2007); lo que concuerda con estudios realizados por Merkis y 
col., 2006, quienes señalan que a partir de ese período, en cerdas mestizas de nuestra región, se 
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evidencia un marcado desarrollo de vasos de mayor calibre que se acompaña con un aumento de 
las arborizaciones de las interdigitaciones placentarias, lo que redundaría en una mayor eficiencia 
del transporte de nutrientes, y a consecuencia de ello el feto podría aumentar su masa en forma 
potencial.  
Entonces, el aumento de Ac IgG asimétricos que se registró a los 65-70 días de preñez en 
los homogenatos de placenta materna, coincide con el período en que la placenta deja de 
aumentar en peso y volumen y alcanza su meseta de crecimiento durante la preñez porcina 
(Wilson and Ford, 2001; Merkis y col., 2005; Bazer y Johnson, 2014), lo que nos hace pensar que 
las IgG sintetizadas por la madre se concentran en la placenta materna, particularmente en la 
interfase feto materna, a fin de proteger al feto del sistema inmunológico materno. Porque si bien 
la placenta no aumenta en peso y volumen, sí continúa la remodelación celular de su estructura, 
particularmente de las vellosidades que conforman la interfase a través de mecanismos 
apoptóticos (Cristofolini, 2010; Merkis y col., 2010), por lo cual sería necesaria la presencia de 
IgG en las nuevas células expuestas en la interfase para impedir el rechazo. El porcentaje de Ac 
IgG asimétricos desciende significativamente a término en los homogenatos de placenta materna 
porque las IgG maternas se concentran en las glándulas mamarias. 
No hallamos diferencias en la concentración de proteínas totales entre cerdas vacías 
(homogenatos de útero vacío) y preñadas (homogenatos de placenta materna). Tampoco 
encontramos en dichos homogenatos variaciones en la concentración de IgG determinada 
mediante Inmunodifusión radial, aunque llama la atención la alta concentración de IgG 
determinada por esta técnica en los extractos maternos. Por el contrario, cuando determinamos 
concentraciones de IgG mediante Inmunoturbidimetría, si bien no encontramos diferencias entre 
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los períodos gestacionales, si hallamos diferencias entre los homogenatos de útero de cerdas 
vacías y los homogenatos de placenta materna, detectando los valores más altos de IgG en cerdas 
vacías, probablemente porque las IgG dosadas hayan sido Ac simétricos que podrían mediar el 
rechazo. 
Con respecto a los homogenatos de placenta fetal, llama la atención el alto porcentaje de 
Ac IgG asimétricos determinados en esos extractos en todos los períodos gestacionales estudiados, 
dado que el feto recién comienza a sintetizar sus primeros Ac a partir de los 50 días de preñez 
(Šinkora y col., 2003; Rothkötter, 2009; Butler y col., 2009a). Por lo tanto postulamos que estos 
Ac deben haber sido producidos por la madre. 
No se hallaron diferencias en la concentración de proteínas totales entre los homogenatos 
de útero de cerda vacía y los homogenatos fetales de cerdas preñadas, pero sí entre los períodos 
gestacionales, encontrando un aumento significativo a los 30 días y una disminución de proteínas 
totales a los 65-70 días de preñez. Se sabe que al inicio de la gestación la placenta fetal crece en 
forma exponencial, a fin de brindar el soporte estructural a la implantación de los embriones/fetos 
para lo cual requiere de proteínas, y que, al igual que la placenta materna, sufre cambios 
morfológicos que permiten el desarrollo del feto manteniendo la continuidad estructural de la 
interfase feto materna. Nosotros encontramos hacia los 65-70 días de gestación que se produce una 
disminución notoria de proteínas totales en la placenta fetal y un aumento significativo en la 
placenta materna, por lo que las mayores remodelaciones placentarias en este período estarían a 
cargo de la placenta materna. Pero, a pesar de la disminución notoria de proteínas totales en este 
período en los homogenatos de placenta fetal, no encontramos diferencias significativas en el 
porcentaje de Ac IgG asimétricos entre los distintos períodos gestacionales, por el contrario los Ac 
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IgG asimétricos se mantienen elevados durante toda la gestación en placenta fetal; tampoco 
encontramos diferencias en las concentraciones de IgG dosadas por las dos técnicas en este 
período, por lo que especulamos que la disminución de proteínas totales observada en los 
homogenatos de placenta fetal no se realiza a expensas de las IgG y que, además, las IgG 
presentes en la placenta fetal podrían ser Ac Ig G asimétricos, de origen materno, necesarios en la 
interfase a fin de proteger al aloinjerto fetal.  
Según nuestro conocimiento, nuestros trabajos fueron los primeros en demostrar 
anticuerpos asimétricos en cerdos y, particularmente, en la gestación porcina (Gentile y col., 
2004).  
Para Gutiérrez y col., 2001, quienes trabajaron en ratones, los anticuerpos IgG asimétricos 
glicosilados y funcionalmente univalentes influyen en el balance entre la madre y los fetos, 
desempeñando un papel importante en la sobrevida fetal en el claustro materno. Varios autores 
(Margni y Malan Borel, 1998; Zenclussen y col., 2001; Canellada y col., 2002) han detectado un 
aumento de Ac asimétricos en suero al final de la preñez, en gestaciones humanas y murinas. Por 
el contrario, nosotros no observamos diferencias significativas en el porcentaje de Ac IgG 
asimétricos en el suero entre cerdas vacías y preñadas, pero sí detectamos diferencias entre los 
períodos gestacionales, los Ac asimétricos disminuyen a los 30 días de preñez y aumentan al final 
de la preñez, probablemente esto se deba al tipo diferente de placentas, ya que la cerda posee una 
placenta epiteliocorial y no invasiva que modularía el traspaso de las IgG, tanto simétricas como 
asimétricas.  
Actualmente, Gu  y col., 2015, demostraron que la placenta humana puede producir IgG 
glicosiladas en uno solo de sus fragmentos Fab (Ac IgG asimétricos), proponiendo que dichas 
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IgG interactúan con otros Ac y ciertos leucocitos para direccionar la respuesta inmune local y 
permitir la unión entre dos entidades genéticamente diferentes.  
Cuando comparamos los valores de Ac IgG asimétricos obtenidos en todas las muestras 
dosadas, ya sea de suero, homogenato de placenta fetal u homogenato de placenta materna, 
encontramos los valores más bajos de Ac IgG asimétricos en los homogenatos de placenta, 
excepto en el período 65-70 días de gestación. 
Es de suponer que las IgG halladas en los extractos placentarios fetales y maternos son 
mayoritariamente del tipo de IgG asimétricas para proteger al aloinjerto fetal, porque si se tratara 
de IgG simétricas desencadenarían la destrucción de los tejidos. Por lo tanto, hipotetizamos que la 
mayoría de las IgG detectadas serían Ac IgG asimétricos sintetizados por los linfocitos B de la 
madre y que existiría un tipo especial de transporte a través del epitelio uterino luminal hacia la 
placenta fetal, tal como acontece a partir de los 92-95 días de preñez cuando las IgG se concentran 
en las glándulas mamarias (Huang y col., 1992; Salmon y col., 2009).   
Solamente en los extractos placentarios fetales se hallaron valores altos de Ac IgG 
asimétricos, los que se mantienen constantes durante toda la preñez y son detectados a partir de 30 
días de preñez.  
Actualmente, en estudios realizados en placentas humanas encontraron que un porcentaje 
de los Ac IgG estaban glicosilados en solo uno de los fragmentos Fab de la molécula. Postulan 
que dichos Ac IgG asimétricos podrían reaccionar con las células inmunes y otros Ac para 
favorecer la evasión del sistema inmune materno en la placenta (Li y col., 2014).  
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A partir de nuestros resultados postulamos que un mecanismo a través del cual la cerda 
protege a sus embriones/fetos es por transcitosis de las IgG (Dickinson y col., 1999); Stirling y 
col., 2005), la que se realizaría a través de la placenta materna. Creemos que las IgG quedan 
atrapadas en la interfase feto materna, en el espacio existente entre en el epitelio uterino gestante 
(vellosidades de la placenta materna) y las células epiteliales trofoblásticas, las que, junto con el 
corion, forman la placenta fetal. Este mecanismo explicaría la presencia de las IgG que nosotros 
observamos mediante IHQ en cortes histológicos de placenta fetal en individuos que aún no tienen 
la capacidad de sintetizar moléculas de IgG.  
Para que las IgG puedan trasladarse a través de los tejidos es necesario que se encuentren 
unidas a su receptor, especialmente al FcRn. Está demostrado que los FcRn se encuentran 
presentes en los tejidos (Stirling y col., 2005; Ye y col., 2008). Nosotros detectamos expresión 
positiva del receptor Fc de las IgG en los cortes histológicos de placentas tanto maternas como 
fetales, a los 30 días de preñez. Sólo la presencia del FcRn permite la transcitosis de las IgG a 
través de los epitelios y este mecanismo nos permite explicar la presencia de IgG detectada por 
inmunohistoquímica sobre cortes histológicos, en períodos en los cuales el feto aún no posee la 
capacidad de sintetizar IgG. Lo expuesto concordaría con lo postulado por Li y col., 2014, 
quienes determinaron que en la especie humana se producirían dos mecanismos moleculares 
diferentes luego de la internalización de la IgG en las células del sincitiotrofoblasto, uno de ellos 
permitiría el transporte de la IgG a la sangre fetal unida a su FcRn y el segundo mecanismo 
molecular que se produce en el citoplasma permitiría que las IgG glicosiladas producidas por la 
placenta forme complejos inmunes con los anticuerpos anti- MCH paternos y fetales, bloqueando 
su acción, constituyendo un mecanismos de evasión inmune de la placenta impidiendo que los 
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anticuerpos maternos puedan cruzar la barrera placentaria e indirectamente protegiendo al feto 
del rechazo inmune. 
Concluimos que durante la preñez porcina, la presencia de moléculas de IgG y de su 
receptor Fc en la interfase feto materna desde los 30 días de gestación, particularmente las IgG 
asimétricas que llegarían por transcitosis desde el epitelio materno, cumplirían un rol de 
protección inmunológica del feto, por lo que se destaca el papel que desempeña el sistema inmune 
humoral en la gestación porcina. 
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CONCLUSIONES 
 
- Se describe por primera vez el hallazgo de anticuerpos asimétricos de la clase IgG en 
porcinos.  
- No se hallaron diferencias significativas en la concentración de Ac IgG asimétricos en 
suero entre cerdas preñadas en diferentes períodos gestacionales y cerdas vacías, dado el 
tipo de placenta no invasiva y epiteliocorial que presenta la cerda. 
- Se hallaron diferencias significativas en la concentración de anticuerpos asimétricos en 
suero entre cerdas preñadas de 30 días de gestación y cerdas de 95 días de gestación.  
- En homogenatos de placenta materna se encontró solo a los 65-70 días de preñez alta 
concentración de Ac IgG asimétricos. 
- En homogenatos de placenta materna se encontró una disminución marcada de la 
concentración de Ac IgG asimétricos a los 95-114 días.  
- Únicamente en los homogenatos de placenta fetal se hallaron valores altos de Ac IgG 
asimétricos a concentraciones constantes durante toda la preñez. 
- Se detectó la expresión de las IgG a partir de los 30 días de preñez sobre cortes histológicos 
de placenta materna y fetal. 
- Se detectó la expresión del receptor Fc de la IgG a partir de los 30 días de preñez sobre 
cortes histológicos de placenta materna y fetal. 
- Se postula que las IgG que se detectan en los cortes histológicos de placenta materna y fetal 
serían de origen materno y que por transcitosis alcanzaron la interfase feto materna. 
- Se postula que la respuesta inmune humoral que se instala durante la gestación, efectivizada 
por los anticuerpos IgG asimétricos, protege al embrión/feto del reconocimiento materno 
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ante la exposición de sus antígenos considerados como no propios por la hembra gestante, 
lo cual permite una gestación exitosa en porcinos. 
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ANEXO 1 
 
Determinación de anticuerpos IgG asimétricos 
Tabla 3a. Porcentaje de anticuerpos IgG asimétricos en sueros en cerdas vacías (0) y preñadas en 
diferentes períodos gestacionales. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), desvío estándar 
(D.E.), error estándar (E.E.), valores mínimos y máximos y percentiles 5 y 95. 
Período  
Gestacional 
n Media D.E. E.E. Mín. Máx. P(0,5) P(95) 
0 25 38,34 13,32 2,66 17,18 59,70 19,50 57,80 
30 días 19 32,15 12,14 2,78 16,90 53,00 16,90 53,00 
65-70 días 21 36,02 11,17 2,44 18,60 51,44 18,65 51,40 
95-114días 21 43,31 13,40 2,92 13,00 65,80 22,80 60,00 
 
 
Tabla 3b. Porcentaje de anticuerpos IgG asimétricos en homogenatos de placenta materna en 
diferentes períodos gestacionales. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), desvío estándar 
(D.E.), error estándar (E.E.), valores mínimos y máximos y percentiles 5 y 95. 
Período 
Gestacional  
N Media D.E. E.E. Mín Máx P(05) P(95) 
vacía 4 20,50  5,94     
30 días 24 26,82 7,63 1,56 16,19 46,72 16,34 42,00 
65-70 días 23 44,62 11,32 2,36 26,48 65,67 28,00 65,67 
95-114 días 4 13,50 3,87 1,94 9,00 18,00 9,00 18,00 
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Tabla 3c. Porcentaje de anticuerpos IgG asimétricos en homogenatos de placenta fetal en 
diferentes períodos gestacionales. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), desvío estándar 
(D.E.), error estándar (E.E.), valores mínimos y máximos y percentiles 5 y 95. 
Período 
Gestacional  
n Media D.E. E.E. Mín Máx P(05) P(95) 
30 días 4 52,28 7,27 3,64 44,00 61,63 44,00 61,63 
 65-70 días 11 43,66 9,72 2,93 32,00 55,40 32,00 55,40 
95-114 días 8 46,69 13,63 4,82 24,00 64,18 24,00 64,18 
 
 
Tabla 4. Porcentaje de anticuerpos IgG asimétricos en sueros de cerdas preñadas (P) y vacías 
(V). Se consignan los valores de n, media (mg/dl), desvío estándar (D.E.), error estándar (E.E.), 
valores mínimos y máximos y mediana en sueros, teniendo en cuenta si las cerdas estaban vacías 
o preñadas. 
Vac vs. Pre n Media D.E. E.E. Mín Máx P(05) P(95) 
Vac 25 38,34 13,32 2,66 17,18 59,70 19,50 57,80 
Pre 61 37,32 12,93 1,66 13,00 65,80 17,00 59,00 
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Tabla 5: Concentración de anticuerpos IgG asimétricos en sueros de cerdas vacías y en sueros de 
cerdas en diferentes períodos gestacionales. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), error  
estándar (E.E.), y se marcan las diferencias significativas halladas (Figura 15). (Test: Tukey Al-
fa=0,05 DMS=10,09672. Error: 158, 5552 gl: 82). 
Período Gestacional n Medias E.E. Test de Tukey 
Vacías 25 38,34 2,52 A           B 
30 días 19 32,15 2,89               B 
65-70 días 21 36,02 2,75 A           B 
95-114 días 21 43,31 2,75            A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
 
 
Tabla 6: Concentración de anticuerpos IgG asimétricos en HoU y en HoPM de cerdas en diferen-
tes períodos gestacionales. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), error  estándar (E.E.), y 
se marcan las diferencias significativas halladas (Figura 16). (Test de Tukey: Alfa=0,05 
DMS=8,87009. Error: 87,5799 gl: 48). 
Período Gestacional  n Medias E.E. Test de Tukey 
vacía 4 20,50 5,94        B     C 
30 días 24 26,82 1,91        B     C 
65-70 días 23 44,62 1,95                       D 
95-114 días   4 13,50 4,68  A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
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Tabla 7: Concentración de anticuerpos IgG asimétricos en HoPF de cerdas en diferentes períodos 
gestacionales. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), error  estándar (E.E.), y se marcan 
las diferencias significativas halladas (Figura 17). (Test de Tukey: Alfa=0,05 DMS=14,76318. 
Error: 120, 2106 gl: 20). 
Período Gestacional n Medias E.E. Test de Tukey 
30 días 4 52,28 5,48 A 
65-70 días 11 43,66 3,31 A 
95-114 días 8 46,69 3,88 A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
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ANEXO 2 
 
Cuantificación de proteínas totales, albúmina y de IgG en suero 
 
Tabla 8. Concentración de PrT en sueros de cerdas vacías (0) y en los diferentes períodos 
gestacionales. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), desvío estándar (D.E.), valores 
mínimos y máximos y percentiles 5 y 95.  
Período 
Gestacional 
PrT n Media D.E. Mín Máx P(05) P(95) 
Vacías PrT 8 8.458,75    1.307,06   6.900,00     9.950,00   6.900,00     9.950,00 
30 días PrT 26 7.517,31       981,92 5.700,00           8.850,00 5.900,00 8.800,00 
65- 70 días      PrT 10 7.968,00    1.260,13 5.700,00     9.660,00       5.700,00 9.660,00 
95-114 días PrT 5 7.218,00      278,60 7.000,00     7.700,00       7.000,00 7.700,00 
 
Tabla 9. Concentración de Alb en sueros de cerdas vacías (0) y en los diferentes períodos 
gestacionales. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), desvío estándar (D.E.), valores 
mínimos y máximos  y percentiles 5 y 95. 
Período 
Gestacional 
Alb N Media D.E. Mín Máx P(05) P(95) 
Vacías Alb 8 3.972,50 658,54     2.800,00    4.560,00 2.800,00    4.560,00 
30 días Alb 26 3.693,96 850,68     2.300,00                 5.100,00    2.500,00    5.100,00 
65-70 días Alb 10 3.638,00 1.061,12    2.300,00    5.000,00    2.300,00    5.000,00 
95-114 días Alb 5 3.906,00 769,27     3.000,00    4.760,00    3.000,00 4.760,00 
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Tabla 10. Concentración de IgG sérica determinada mediante inmunoturbidimetría (Turb) en 
cerdas  vacías (0) y preñadas en diferentes períodos gestacionales. Se consignan los valores de n, 
media (mg/dl), desvío estándar (D.E.), valores mínimos y máximos y percentiles 5 y 95.  
Período 
Gestacional 
IgG 
(Turb) 
n Media D.E. Mín Máx P(05) P(95) 
Vacías IgG  7 731,00 183,33    443,00     952,00    443,00 952,00 
30 días IgG 21 576,50 133,66    414,00     834,00    449,00 834,00 
65-70 días IgG 7 694,67 176,76    485,00     992,20    485,00 992,20 
95-114 días IgG 4 578,58 77,02                    525,10     692,00     525,10 692,00 
 
Tabla 11. Concentración de IgG, mediante IDR, en sueros de cerdas vacías (0) y preñadas en 
distintos períodos gestacionales. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), desvío estándar 
(D.E.), valores mínimos y máximos y percentiles 5 y 95. 
Período 
Gestacional 
IgG(IDR) n Media D.E. Mín Máx P(05) P(95) 
Vacías IgG 6 2.345,0 277,33     1.930,0      2.800,0   1.930,0   2.800,0 
30 días IgG 15 3.387,8    479,86     2.036,0      3.800,0   2.036,0      3.800,0 
65-70 días IgG 5 3.075,4    614,80     2.129,0      3.600,0 2.129,0      3.600,0 
95-114 días IgG 4 1.147,0    127,28     1.057,0      1.237,0 1.057,0      1.237,0 
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Tabla 12. Concentración de PrT en suero entre cerdas vacías y preñadas. Se consignan los valo-
res de n, media (mg/dl), error estándar (E.E.) y se marcan las diferencias significativas halladas 
(Figura 18). (Test de Tukey: Alfa=0,05 DMS=722,11392. Error: 1090133,9948 gl: 4). 
Vac vs Pre n Medias E.E. Test de Tukey 
Vac 7 8.681,43 394,63              B 
Pre 41 7.590,73 163,06      A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
 
Tabla 13. Concentración de Alb en suero entre cerdas vacías y preñadas. Se consignan los valo-
res de n, media (mg/dl), error estándar (E.E.) y se marcan las diferencias significativas halladas. 
(Test de Tukey: Alfa=0,05 DMS=567,54933. Error: 720726,0768 gl: 47). 
Vac vs Pre     n Medias E.E. Test de Tukey 
Vac 8 3.972,50 300,15    A 
Pre 41 3.706,10 132,58     A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
 
 
Tabla 14. Concentración de IgG (Turb) en suero entre cerdas vacías y preñadas. Se consignan los 
valores de n, media (mg/dl), error estándar (E.E.) y se marcan las diferencias significativas halla-
das (Figura 19). (Test de Tukey: Alfa=0,05 DMS=111,61429. Error: 22707,6532 gl: 37).   
Vac vs Pre n Medias E.E. Test de Tukey 
Vac 7 731,00 56,96               B 
Pre 32 602,61 26,64     A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
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Tabla 15. Concentración de IgG (IDR) en suero entre cerdas vacías y preñadas. Se consignan los 
valores de n, media (mg/dl), error estándar (E.E.) y se marcan las diferencias significativas halla-
das (Figura 20). (Test de Tukey: Alfa=0,05 DMS=629,46850. Error: 538713,1469 gl: 26). 
Vac vs Pre n Medias   E.E. Test de Tukey 
Vac 6 2.345,00 299,64              A 
Pre 22 3.113,09 156,48      B 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
 
Tabla 16. Concentración sérica de PrT entre cerdas vacías y preñadas en los períodos gestaciona-
les estudiados. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), error estándar (E.E.) y se marcan las 
diferencias significativas halladas (Figura 21). (Test de Tukey: Alfa=0,05 DMS=1260,47486. 
Error: 1088364,4830 gl: 44). 
Período Gestacional n Medias E.E. Test de Tukey 
Vacías 7 8.681,43 394,31                 B 
30 días 26 7.517,31 204,60          A      B 
65-70 días 10 7.968,00 329,90          A      B 
95-114 días 5           7.218,00
  
466,55         A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
 
Tabla 17. Concentración sérica de Alb entre cerdas vacías y preñadas en los períodos gestaciona-
les estudiados Se consignan los valores de n, media (mg/dl), error estándar (E.E.) y se marcan las 
diferencias significativas halladas. (Test de Tukey: Alfa=0,05 DMS=1026,22233. Error: 
747201,0085 gl: 45). 
Período Gestacional n Medias E.E Test de Tukey 
Vacías 8 3.972,50 305,61       A 
30 d                26 3.693,80 169,52       A 
65-70 d             10 3.638,00 273,35 A 
95-114 d            5 .3906,00 386,57        A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
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Tabla 18. Concentración sérica de IgG (Turb) entre cerdas vacías y preñadas en los períodos 
gestacionales estudiados. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), error estándar (E.E.) y se 
marcan las diferencias significativas halladas.(Test de Tukey: Alfa=0,05 DMS=199,13545. Error: 
21835,1121 gl: 35). 
Período Gestacional n Muestra  E.E. Test de Tukey 
Vacías    7 731,00 55,85 A 
30 d                21 576,50  32,25 A 
65-70 d             7 694,67 55,85 A 
95-114 d            4 578,58 73,88 A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
 
 
Tabla 19. Concentración sérica de IgG (IDR) entre cerdas vacías y preñadas en los períodos ges-
tacionales estudiados. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), error estándar (E.E.) y se 
marcan las diferencias significativas halladas (Figura 22). (Test de Tukey: Alfa=0,05 
DMS=771,16996. Error: 214018,1500 gl: 24). 
Período Gestacional n Medias E.E. Test de Tukey 
Vacías 6 2.345,00 188,86                 B 
30 días 15 3.387,80 119,45                         C 
65-70 días 5 3.075,40 206,89              B         C 
95-114 días 2 1.147,00 327,12   A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
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Cuantificación de proteínas totales y de IgG en homogenatos placentarios maternos 
(HoPM)  
 
Tabla 20. Concentración de PrT en extractos uterinos en cerdas vacías y en extractos placentarios 
maternos en cerdas de diferentes períodos gestacionales. Se consignan los valores de n, media 
(mg/dl), desvío estándar (D.E.), valores mínimos y máximos y percentiles 5 y 95. 
Período 
Gestacional 
N Muestra Media D.E. Mín Máx P(05) P(95) 
Vacías 4 PrT 284,75 104,74 155,00 404,00 155,00 404,00 
30 días 14 PrT 279,94 147,42 110,80 528,00 110,80
  
528,00 
65-70 días 5 PrT 598,04 149,91 352,60 719,60 352,60 719,60 
95-114 días 9 PrT 271,97 159,30 90,00 540,00 90,00 540,00 
 
Tabla 21. Concentración de IgG (Turb) en extractos uterinos en cerdas vacías y en extractos pla-
centarios maternos en cerdas de diferentes períodos gestacionales. Se consignan los valores de n, 
media (mg/dl), desvío estándar (D.E.), valores mínimos y máximos y percentiles 5 y 95.  
Período 
Gestacional 
N Muestra Media D.E. Mín Máx P(05) P(95) 
Vacías 4 IgG (Turb) 87,50 17,00 62,00  96,00 62,00 96,00 
30 días 18 IgG (Turb) 39,61 18,51 16,00 87,70  16,00 87,70 
65-70 días 5 IgG (Turb) 37,72 17,26 30,00 68,60 30,00  68,60 
95-114 días 10 IgG (Turb) 30,00 0,00 30,00  30,00 30,00 30,00 
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Tabla 22. Concentración de PrT en extractos placentarios maternos en cerdas vacías y preñadas. 
Se consignan los valores de n, media (mg/dl), error estándar (E.E.) y se marcan las diferencias 
significativas halladas. (Test de Tukey: Alfa=0,05 DMS=164,70305. Error: 34415,5692 gl: 30). 
Vac vs Pre n Media E.E. Test de Tukey 
Vac 4 284,75 92,76 A 
Pre 28 334,18 35,06 A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
 
Tabla 23. Concentración de PrT en HoU de cerdas vacías y en HoPM de los diferentes períodos 
gestacionales. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), error estándar (E.E.) y se marcan las 
diferencias significativas halladas (Figura 24). (Test de Tukey: Alfa=0,05 DMS=213,81688. Er-
ror: 21725,9962 gl: 28). 
Período Gestacional n Medias E.E. Test de Tukey 
Vacías 4 284,75 73,70 A 
30 d             14 279,94 39,39 A 
65-70 d 5 598,04 65,92       B 
95-114 d                         9 271,97  49,13 A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
 
Tabla 24. Concentración de IgG (Turb) en homogenatos de útero de cerdas vacías y en homoge-
natos de extractos placentarios maternos. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), error es-
tándar (E.E.) y se marcan las diferencias significativas halladas (Figura 25). (Test de Tukey: Al-
fa=0,05 DMS=13,18847. Error: 242,4419 gl: 35). 
Vac vs Pre n Medias E.E. Test de Tukey 
Vac 4 87,50 7,79      B 
Pre 33 36,41 2,71 A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
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Tabla 25. Concentración de IgG (Turb) en extractos placentarios maternos en cerdas vacías y en 
los diferentes períodos gestacionales. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), error estándar 
(E.E.) y se marcan las diferencias significativas halladas (Figura 26). (Test de Tukey: Alfa=0,05 
DMS=21,24236. Error: 238,8545 gl: 33). 
Período Gestacional n Medias E.E. Test de Tukey 
Vacías 4 87,50 7,73        B 
30 días 18 39,61 3,64 A 
65-70 días 5 37,72  6,91  A 
95-114 días 10 30,00 4,89 A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
 
 
Tabla 26. Concentración de IgG (IDR) en extractos placentarios maternos en cerdas vacías vs 
95-114d de gestación. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), desvío estándar (D.E.), valo-
res mínimos y máximos y percentiles 5 y 95.  
Período 
Gestacional 
n Muestra Media D.E. Mín Máx P(05) P(95) 
Vacía 4 IgG 
(IDR) 
143,25      23,68   120,00   176,00 120,00 176,00 
95-114 días 7 IgG 
(IDR) 
347, 00 179,83    100,00   625,00 100,00 625,00 
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Tabla 27. Concentración de IgG (IDR) en homogenato de útero no gestante y en extractos pla-
centarios maternos de 95-114d de gestación. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), error  
estándar (E.E). 
 
Periodo Gestacional n Medias E.E. Test de Tukey 
Vacía 4 143,25 73,73  A 
95-114 días 7 347,00 55,74 A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
 
 
Cuantificación de proteínas totales y de IgG en homogenatos placentarios fetales (HoPF)  
Tabla 28. Concentración de PrT en extractos placentarios fetales. Se consignan los valores de n, 
media (mg/dl), desvío estándar (D.E.), valores mínimos y máximos y percentiles 5 y 95. 
Período  
Gestacional 
n Muestra Media D.E. Mín Máx P(05) P(95) 
30 días 9 PrT 347,24      237,06   74,00
  
820,00    74,00    820,00 
65-70 días 7 PrT 206,29      231,93 91,60 730,00    91,60    730,00 
95-114 días 4 PrT 235,65 118,73 130,00    390,00 130,00    390,00 
 
Tabla 29. Concentración de IgG (Turb) en extractos placentarios fetales. Se consignan los valo-
res de n, media (mg/dl), desvío estándar (D.E.), valores mínimos y máximos y percentiles 5 y 95. 
Período Gestacional n Muestra Media D.E. Mín Máx P(05) P(95) 
30 días                      10 IgG (Turb)     40,78 25,52 30,00 111,80 30,00 111,80 
65-70 días 10 IgG (Turb)     38,05        28,42 21,90 118,60 21,90 118,60 
95-114 días              4 IgG (Turb)     30,00          0,00 30,00 30,00 30,00 30,00 
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Tabla 30. Concentración de PrT (mg/dl) extractos placentarios fetales en los períodos gestaciona-
les estudiados. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), error estándar (E.E.) y se marcan las 
diferencias significativas halladas. (Test de Tukey: Alfa=0,05 DMS=292,87060. Error: 
49736,7353 gl: 21). 
Período Gestacional n Medias E.E. Test de Tukey 
30 días 10 322,02 70,52     A 
65-70 días 10 259,72 70,52 A 
95-114 días 4 235,65     111,51    A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
 
Tabla 31. Concentración de IgG (Turb) en extractos placentarios fetales en los períodos 
gestacionales estudiados. Se consignan los valores de n, media (mg/dl), error estándar (E.E.) y se 
marcan las diferencias significativas halladas. (Test de Tukey: Alfa=0,05 DMS=32,83260. Error: 
625,0810 gl: 21). 
Período Gestacional n Medias E.E. Test de Tukey 
30 días 10 40,78 7,91     A 
65-70 días 10 38,05        7,91 A 
95-114 días   4 30,00 12,50 A 
*Letras distintas indican diferencias significativas (p<= 0,05). 
 
Tabla 32. Concentración de IgG (IDR) en extractos placentarios fetales de 95-114d de gestación. 
Se consignan los valores de n, media (mg/dl), desvío estándar (D.E.), valores mínimos y máxi-
mos y percentiles 5 y 95. 
Período Gestacional N Muestra Media D.E. Mín Máx P(05) P(95) 
95-114 días 4 IgG(IDR) 175,00 51,13 124,00 219,00 124,00 219,00 
 
 
